DIE  ASTHENISCHE 

KONSTITUTIONSKRÄNKHEIT 

(ASTHENIA  UNIVERSALIS  CONGENITA. 
MORBUS  ASTHENICUS.) 

VON 


PROF.  Dr.  BERTHOLD 


STILLER. 


STUTTGART. 

VERLAG  VON  FERDINAND  ENKE. 


1907. 


••  - ' ./'  1 


p 4^: 


• \ 

N. 


Med 

K32387 


DIE  ASTHENISCHE 

KONSTITUTIONSKRANKHEIT. 


DIE  ASTHENISCHE 


KONSTITUTIONSKRANKHEIT 

(ASTHENIA  UNIVERSALIS  CONGENITA. 
MORBUS  ASTHENICUS.) 


VON 

PROF.  Dr.  BERTHOLD  STILLER. 


STUTTGART. 

VERLAG  VON  FERDINAND  ENKE. 


1907. 


WELLCOMF  iNSTITUTE 

ÜBRV-Y 

Cdl. 

we’f.  ’i  Omen 

Call 

No. 

V'  -- 

i 

Druck  der  Hoffmiinnschen  Buchdruckerei  in  Stuttgart. 


Vorwort. 


Die  Lehre  von  der  Asthenia  universalis  congenita,  die  be- 
rufen ist,  den  Grundpfeiler  einer  künftigen  Konstitutionspatho- 
logie zu  bilden  und  weite  Gebiete  der  klinischen  Medizin  in 
neuem  Lichte  erscheinen  lässt,  ist  über  einen  engen  Kreis  von 
Fachgenossen  noch  nicht  hinausgedrungen.  Die  Masse  der 
Aerzte  hat  entweder  noch  keine  Notiz  von  derselben  genommen 
oder  hat  sie  missverstanden.  Meine  diesbezüghchen  Arbeiten 
sind  in  verschiedenen  Zeitschriften  zerstreut,  also  für  den  Leser 
unbequem,  und  geben  überdies  nicht  mehr  den  vollen  Abriss 
meiner  heutigen  Anschauungen.  Es  scheint  mir  deshalb  keine 
undankbare  Aufgabe,  endlich  ein  Gesamtbild  der  so  weit  ver- 
breiteten konstitutionellen  Krankheit  mit  allem,  was  drum  und 
dran  hängt,  mit  allen  dieselbe  tangierenden  pathologischen  Zu- 
ständen zu  entwerfen. 

Bei  der  ins  Ungeheuerliche  gehenden  Divergens  der  bis- 
herigen Meinungen,  die  im  Sinne  der  Asthenie  zu  korrigieren 
waren,  und  bei  den  lebhaften  Gegnerschaften,  welche  die  neue 
Lehre  naturgemäss  provozierte,  konnte  ich  nicht  umhin,  zur 
definitiven  Klärung  der  vielen  einschlägigen  Fragen  der  Polemik 
einen  grösseren  Spielraum  zu  gewähren,  üeberdies  gehört  sie 
mit  zur  Geschichte  der  Asthenie  und  ist  dabei  durch  die  schär- 
feren Schlaglichter,  die  dem  Aneinanderstossen  der  Meinungen 
entspringen,  sehr  geeignet,  den  so  vielgestaltigen  Gegenstand 
eindringlicher  und  anschaulicher  zu  machen,  als  es  durch  rein 
lehrhafte  Erörterungen  geschehen  könnte.  Aber  so,  wie  ich 
denen  dankbar  sein  musste,  die  sofort  nach  der  Publikation 
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meines  ersten  Entwurfes  sich  einverständig  auf  meine  Seite 
stellten,  so  war  ich  meinen  zahlreichen  Gegnern  fast  noch  mehr 
verpflichtet  geworden,  dass  sie  mir  Gelegenheit  boten,  bei  der 
Verteidigung  der  vielen  Angriffspunkte  stets  neue  Bollwerke 
aufzuführen  oder  — ich  darf  wohl  sagen,  selten  genug  — durch 
das  Aufgehen  schwacher  Positionen  den  Aufbau  meiner  Lehre 
zu  konsolidieren. 

Die  weitere  Forschung  wird  vielleicht  manches  Detail  der 
Konstruktion  korrigieren  oder  beseitigen;  aber  ich  glaube,  dass 
ihre  Grundfesten  auch  für  die  Zukunft  unverrückbar  bleiben 
werden.  Ich  habe  in  einer  meiner  Arbeiten  den  Ausspruch 
gewagt:  „Meine  Kritiker  mögen  sich  nur  in  meinen  Gedanken- 
gang hineinleben,  und  sie  werden  überrascht  sein,  eine  Menge 
isoherter  Beobachtungen  plötzhch  klar  beleuchtet  als  Glieder 
eines  organischen  Ganzen  zu  erkennen.“  Ich  hoffe,  dass  der 
aufmerksame  Leser  diese  Aeusserung  nicht  für  allzu  unbe- 
scheiden wird  erklären  können. 

Budapest  im  Februar  1907. 


Der  Verfasser. 
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Rückblick. 

Wenn  wir  die  Asthenia  universalis  einem  neu  entdeckten 
Strome  in  einem  noch  nicht  ganz  durchforschten  Landgebiete 
vergleichen  wollen,  so  erweist  es  sich,  dass  die  Zuflüsse,  die 
zusammen  jenen  Strom  bilden,  einzeln  schon  längst  auf  der 
nosologischen  Karte  genau  verzeichnet  stehen.  Sie  wurden  aber 
für  selbständige,  weit  voneinander  befindliche  Flussläufe  ge- 
halten, während  ihr  Zusammenhang  miteinander  und  ihre  end- 
liche Einmündung  in  ein  gemeinschaftliches  Strombett  noch 
unerschlossen  war.  — 

Der  erste  dieser  Zuflüsse  ist  die  Wanderniere.  Die 
frühesten  Spuren  ihrer  Erkenntnis  reichen  bis  zum  16.  Jahr- 
hundert hinaus,  dann  verschwindet  sie  aber  bis  in  die  neuere 
Zeit  fast  ganz  vom  Horizont  der  Literatur.  Ursprünglich  als 
blosse  anatomische  Abweichung  betrachtet,  wurde  sie  zuerst  von 
Ray  er  1841  klinisch  gewürdigt.  Seit  30—40  Jahren  aber  ist 
sie  zum  Gegenstände  ausgedehnter  Beobachtungen  und  Mit- 
teilungen geworden.  Die  1899  erschienene  grosse  Monographie 
von  Wolkow  und  Delitz  in  bietet  ein  erschöpfendes  Bild 
der  ganzen  grossen  Literatur  der  Wanderniere,  und  zugleich  der 
riesigen  Divergenz  der  Meinungen  über  die  Aetiologie,  Er- 
scheinung und  Bedeutung  des  Leidens.  Wir  sehen  da  eine 
ganze  Skala  der  Bewertung,  von  dem  Nullpunkte  der  Ansicht, 
dass  die  Nierensenkung  nur  eine  anatomische  Kuriosität,  dann 
einige  Grade  höher,  wo  sie  von  Trousseau  schon  klinisch 
gewürdigt,  aber  als  eine  „infirmitö  sans  gravitö“  bezeichnet,  bis 
zu  dem  Siedepunkt  der  Keppl ersehen  Auffassung,  die  in  der 
Wanderniere  einen  so  gefährlichen  Feind  des  Organismus  sieht, 
dass  nur  die  Entfernung  des  aus  dem  Geleise  geratenen,  unheil- 
vollen Organs  Hilfe  bringen  kann.  Dank  besserer  Einsicht  ist 
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dieses  heroische  Zeitalter  der  Exstirpation  der  beweglichen  Niere 
schon  längst  niedergegangen ; aber  es  wetterleuchtet  noch  immer 
sehr  vordringlich  in  der  weithin  befürworteten  und  geübten 
Nephroraphie.  Die  unüberbrückbaren  Differenzen  in  der  Ab- 
schätzung des  Leidens  werden  übrigens  den  nicht  überraschen, 
der  von  einem  höheren  Gesichtspunkte  die  Krankheitsbilder  be- 
trachtet, wie  sie  wirklich  toto  coelo  voneinander  verschieden  sind. 

Die  Erklärungen  über  die  Pathogenese  zeigen  eine  Diver- 
genz, die  ins  Ungebührliche  geht.  Es  ist  belehrend,  darüber 
das  genannte  Spezialwerk  nachzuschlagen.  „Alle  nur  möglichen 
Hypothesen  auf  anatomischer  und  physiologischer  Grundlage 
wurden  aufgestellt.  Die  Gedankenarbeit  zahlreicher  Forscher 
hat  nach  und  nach  ein  wahres  Labyrinth  geschahen  von  zum 
Teil  ausserordentlich  vielseitigen,  oft  auch  geistreichen  und 
eigenartigen  theoretischen  Ueberlegungen ; aber  schliesslich  steht 
man  immer  dem  alten  Rätsel  gegenüber.“  Doch  werden  wir 
sehen,  dass  manche  ältere  und  neuere  Beobachter  schon  die 
richtige  Spur  gefunden.  Wir  werden  im  Verlaufe  dieser  Arbeit 
die  Konkordanz  derselben  mit  unserem  allgemeineren  Stand- 
punkte nachzuweisen  haben. 

Die  klinischen  Symptome  betreffend,  musste  es  den  meisten 
Beobachtern  von  Anfang  an  auffallen,  dass  es  vorwiegend 
dyspep tische  und  nervöse  Erscheinungen  sind,  welche  in  einer 
grossen  Reihe  von  Fällen  die  Wanderniere  begleiten.  Und  da 
in  dem  ganzen  Krankheitsbilde  der  Nierentumor  scheinbar  die 
einzige  greifbare  Abweichung  war,  so  wurde  natürlich  dieser 
als  die  eigentliche  mechanische  oder  reflektorische  Quelle  aller 
vorhandenen  Leiden  und  Klagen  angesehen.  Mit  dem  Auf- 
schwünge der  Magenpathologie  konnte  das  häufige  Zusammen- 
treffen leichterer  Grade  von  Magenerweiterung  — nach  unserer 
Auffassung  Ptose  und  Atonie  — mit  der  Wanderniere  nicht 
unbemerkt  bleiben.  Diese  objektive  Magenveränderung  nun 
war  schon  ungleich  schwerer  von  der  Nierensenkung  abzuleiten, 
als  die  subjektiven  Beschwerden.  Es  gab  sogar  Autoren,  welche 
die  Nephroptose  von  der  Magenerweiterung  abhängig  machen 
wollten.  Müller- Warneck  suchte  zu  beweisen,  dass  die 
rechte  mobile  Niere  einen  Druck  auf  die  fixierte  pars  descendens 
duodeni  ausüben  könne,  wodurch  die  Entleerung  des  Magens 
behindert  und  seine  Höhle  erweitert  wird.  Ich  selbst  veröffent- 


Rückblick. 


3 


lichte  einen  ähnlichen  Fall,  und  erweiterte  das  Krankheitsbild 
dahin,  dass  als  stützendes  Moment  für  die  Entstehung  der 
Ektasie  durch  Druckstenose  des  Duodenum  eine  Inkontinenz  des 
Pylorus  nachweisbar  sein  muss.  Doch  muss  ich  nach  einer 
weiteren  25jährigen  Erfahrung,  die  mir  keinen  ähnlichen  Fall 
brachte,  ganz  entschieden  erklären,  dass  dies  nur  äusserst  seltene 
Ausnahmsfälle  sind,  und  dass  die  dilatativen  Magenzustände  bei 
beweglicher  Niere  mit  dieser  Pathogenese  nichts  zu  tun  haben, 
sondern  in  ganz  anderer  Weise  ihre  Erklärung  finden. 

Einen  sehr  wertvollen  Beitrag  zum  Verständnis  der  Wander- 
niere gab  Landau  1881;  doch  behandelt  er  ausschliesslich  die 
Nierensenkung  der  Frauen,  und  auch  diese  nur  auf  Grund  des 
Hängebauches.  Dadurch  ist  die  grösste  Kategorie  von  Fällen, 
eben  die  asthenische,  ganz  unberücksichtigt  geblieben.  Was 
die  begleitenden  digestiven  Störungen  angeht,  so  dämmert  bei 
ihm  schon  im  allgemeinen  die  Ansicht  durch,  dass  Dyspepsie 
und  Nierensenkung  aus  einer  gemeinsamen  Wurzel  stammen 
mögen. 

Da  ich  die  Wanderniere  nur  als  eines  der  Teilphänomene 
angesprochen  habe,  aus  denen  die  Asthenie  sich  zusammensetzt, 
so  müssen  die  Erscheinungen  beider  notwendig  eine  Kongruenz 
zeigen.  Es  gibt  eine  Anzahl  älterer  und  neuerer  Beobachter, 
deren  Ansichten  über  die  Wanderniere  diese  Uebereinstimmung 
mit  meiner  Lehre  in  verschiedenem  Grade  und  auf  verschiedenen 
Wegen  aufweisen.  Diese  sollen  daher  des  besseren  Verständ- 
nisses wegen  in  einer  weiteren  Phase  meiner  Auseinander- 
setzungen ihren  passenden  Platz  finden.  — 

Weitab  vom  Flussgebiete  der  Wanderniere  — um  bei 
unserem  Gleichnis  zu  beiben  — taucht  auf  der  nosologischen 
Karte,  ohne  irgendwelche  Verbindung  mit  jenem,  der  Wasser- 
lauf der  nervösen  Dyspepsie  auf.  Leubes  grosses  Ver- 
dienst war  es,  diese  Krankheitsform  1878  den  deutschen  ärzt- 
lichen Kreisen  erschlossen  zu  haben.  Seitdem  ist  sie  auf  die 
literarische  Tagesordnung  gekommen,  und  von  derselben  nicht 
mehr  abgesetzt  worden. 

Für  den  Kundigen  reichen  die  Spuren  der  Erkenntnis  des 
Leidens  übrigens  weit  vor  Leube  hinaus.  Man  möge  nur  das 
erste  beste,  ältere,  englische  oder  französische  Buch  über  Magen- 
krankheiten ZU!  Hand  nehmen,  und  man  wird  sich  überzeugen. 
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dass  die  vielgestaltige  Aft'ektion,  die  wir  heute  nervöse  Dyspepsie 
nennen,  den  betreffenden  Autoren  ein  ziemlich  bekanntes  kli- 
nisches Bild  war.  Sie  ist  nicht  so  genau  umschrieben  und  von 
anderen  Formen  weniger  scharf  abgegrenzt,  überhaupt  nicht  so 
bewusst  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  aufgefasst,  als 
wir  es  seit  der  Begriffsbestimmung  Leubes  heute  tun;  aber  sie 
ist  in  allen  jenen  klinischen  Werken  in  groben  Zügen  leicht 
aus  den  übrigen  dyspeptischen  Krankheitsformen  herauszu- 
schälen. So  fasst  Br  in  ton  die  Krankheit  neben  verwandten 
Arten  in  den  Rahmen  des  allgemeinen  Begriffes  der  Dyspepsie, 
welche  von  ihm  wohl  ontologisch,  aber  in  wahrem  klinischen 
Geiste  behandelt  wird.  C h o m e 1 schildert  Formen  von 
Dyspepsie,  die  er  nicht  besonders  benennt,  deren  Gestaltung 
und  ätiologische  Begründung  aber  offenbar  auf  die  in  Rede 
stehende  Affektion  passen.  Habershon  beschreibt  in  den 
zwei  Kapiteln  über ; Dyspepsia  from  weakness  und  Sym- 
pathetic  dyspepsia  Zustände,  welche  ein  ziemlich  deutliches 
Bild  der  nervösen  Dyspepsie  sowohl  in  ihrer  von  allgemeinen 
Neurosen  bedingten,  als  der  reflektorischen  Form  bieten.  Ebenso 
finden  wir  bei  Chambers  etwas  unvollkommene  Fragmente 
des  Krankheitsbildes  in  verschiedenen  Abschnitten  seines  Buches 
zerstreut.  Einige  Jahre  vor  Leube,  1874,  hat  der  Amerikaner 
Beard  nicht  nur  die  Linien  der  Krankheit  ziemlich  genau  Um- 
rissen, und  — was  Leube  nicht  hervorgehoben  — auf  ihre 
ungemeine  Häufigkeit  hingewiesen,  sondern  sogar  schon  die 
Bezeichnung  nervöse  oder  asthenische  Dyspepsie  ange- 
wandt. Ich  begnüge  mich  mit  dem  Angeführten,  um  zu  be- 
weisen, dass  wir  es  keineswegs  mit  einer  früher  ganz  unbe- 
kannten Krankheit  zu  tun  haben.  Die  Ausbeute  bei  älteren 
deutschen  Autoren  geht  über  einzelne  Andeutungen  nicht  hinaus. 

Das  Auffallende  dieser  Lücke  in  der  vor  Leube  sehen 
deutschen  Literatur  lässt  sich  meines  Erachtens  daraus  erklären, 
dass  die  von  der  grossen  Wiener  Schule  inaugurierte  pathologisch- 
anatomische Richtung  — mit  ihrem  Korollar:  dem  therapeu- 
tischen Nihilismus  — bis  in  die  vorletzte  Zeit  die  Geister  be- 
herrscht hat.  So  beherrschte  auch  der  Wiener  Magenkatarrh 
ausschliesslich  das  grosse  Gebiet  der  Magenkrankheiten ; was 
nicht  Ulcus  oder  Karzinom  war,  konnte  nichts  anderes  als  der 
anatomische  Magenkatarrh  sein.  Hierzu  kommt  noch  der  Um- 
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stand,  dass  die  deutschen  Aerzte  vermöge  der  Art  ihrer  Aus- 
bildung und  Geistesrichtung  mehr  physiologische  Schulung  und 
theoretische  Grundlage  haben , als  ihre  westlichen  Kollegen 
dies-  und  jenseits  des  Kanals;  wofür  diese  wieder  entschieden 
mehr  praktischen  Sinn,  und  gleich  den  Alten,  die  über  so  wenig 
objektive  diagnostische  Hilfsmittel  verfügten,  mehr  semiologische 
Beobachtungsgabe  besitzen.  Der  gründlichere,  aber  dadurch 
auch  doktrinäre  deutsche  Arzt  blieb  bei  dem  am  Leichentische 
demonstrierbaren  Magenkatarrh  stehen,  und  hielt  es  kaum  der 
Mühe  wert  und  unter  seiner  exakten  Würde,  subjektiven  und 
funktionellen  Störungen,  die  der  pathologische  Anatom  nicht 
kennt,  grössere  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Franzosen  und 
Engländer  hingegen,  sowie  sie  nie  dem  therapeutischen  Nihilismus 
huldigten,  blieben  auch  als  Beobachter  am  Krankenbette  prak- 
tische Aerzte,  die  den  Postulaten  des  Tages  gehorchten,  und 
gewisse  Erscheinungen  als  Krankheitszeichen  selbst  dann  wür- 
digten, w'enn  das  Seziermesser  den  Nachweis  uns  schuldig  blieb. 
Eine  Vergleichung  der  Literaturen  wird  jeden  von  der  Existenz 
dieser  beiden  Richtungen  im  grossen  und  ganzen  genugsam 
überzeugen.  Doch  sind  diese  Gegensätze  zugleich  mit  anderen 
nationalen  Eigentümlichkeiten  in  den  letzten  dreissig  Jahren 
wesentlich  nivelliert  worden. 

Der  Standpunkt  Leubes  ist  in  mancher  Beziehung  zuerst 
von  mir  schon  vor  23  Jahren  in  meiner  Monographie  über  die 
nervösen  Magenkrankheiten  beanstandet  und  rektifiziert  worden, 
was  ja  jedem  Pfadfinder  begegnet  und  seinem  Verdienste  als 
Initiator  nicht  den  geringsten  Abbruch  tut.  Meine  neueste  Lehre 
geht  hierin  noch  weiter,  und  wie  wir  sehen  werden,  auch  weit 
über  meine  eigenen  damaligen  Ansichten  hinaus.  — 

Ein  neues  Gebiet  eröffnet  sich  uns  unter  der  Flagge  der 
Neurasthenie.  Obwohl  dieser  Name  erst  mit  Beard  1869 
auftaucht,  können  wir  die  groben  Lineamente  der  Krankheit 
weit  hinaus  in  die  Vergangenheit  verfolgen.  Denn  während  die 
nervöse  Dyspepsie  ganz  und  gar  ein  Kind  der  Neuzeit  ist,  und 
die  Wanderniere  anatomisch  wohl  seit  lange  bekannt,  doch  erst 
mit  Ray  er  klinische  Attribute  erhält,  muss  die  Beobachtung 
der  neurasthenischen  Krankheitssymptome  bis  in  die  ältesten 
Zeiten  hinaus  stattgefunden  haben,  da  es,  wie  Müller  in  seinem 
Handbuch  der  Neuiasthenie  bemerkt,  wohl  immer  M^enschen 
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mit  geringer  Widerstandsfähigkeit  des  Nervensystems  gegeben 
hat,  und  ungünstige  äussere  Verhältnisse  gewiss  auch  immer 
vorhanden  waren,  um  jene  Anlage  zur  manifesten  Krankheit  zu 
entwickeln.  In  den  Millionenstädten  des  Altertums  hat  es  gewiss 
an  Neurasthenikern  nicht  gefehlt.  Demgemäss  reicht  auch  die 
literarische  Ausbeute  auf  diesem  Gebiete  weiter  hinaus,  als  bei 
den  vorgenannten  Afiektionen. 

Die  Neurasthenie  wurde  durch  mehrere  Jahrhunderte  unter 
dem  mystischen  Begriff  der  vapores  behandelt,  worunter  man 
schädliche  Gase  verstand,  die  sich  aus  verdorbenen  Körpersäften 
entwickeln.  Die  Bezeichnung  selbst  lebt  noch  bis  auf  den 
heutigen  Tag  als  v a p e u r s in  der  Terminologie  der  nervösen 
französischen  Damenwelt  fort.  Nach  und  nach  tauchen  die 
Namen:  morbi  nervorum,  atonia  nervorum,  exhaustio  nervosa 
auf.  Es  ist  auch  hier  wieder  zu  bemerken,  dass  es  auf  Grund 
ihrer  semiologischen  Begabung  anfangs  vorwiegend  französische 
und  englische  Beobachter  sind,  die  dem  Gegenstände  Aufmerk- 
samkeit und  Ausdruck  schenken,  während  die  deutschen  Aerzte 
erst  hinterher  nachkommen.  Fast  bis  in  die  neueste  Zeit  aber 
sehen  wir  die  von  den  modernen  Neurologen  endlich  aus  der 
letzten  Raupenhülle  — der  Spinalirritation  — herausgeschälte 
Neurasthenie  durch  Züge  der  Hysterie,  Flypochondrie,  ja  der 
organischen  Nervenkrankheiten  und  Psychosen  getrübt. 

Das  Wesen  der  Neurasthenie  besteht  in  einer  meist  an- 
geborenen, konstitutionellen  Schwäche  und  Reizbarkeit  der 
Empfindungszentren  der  Hirnrinde,  durch  die  jeder  innere  oder 
äussere  Reiz  in  übertriebener,  inadäquater,  und  prononziert 
unangenehmer  Weise  empfunden  wird,  — illegitime  Gefühls- 
betonung (Martins). 

Zu  den  mannigfaltigsten  krankhaften  Empfindungen  ge- 
sellen sich  durch  direkte  Innervation  und  gesteigerte  Reflex- 
erregbarkeit  in  den  verschiedensten  Organen  aber  auch  wirk- 
liche funktionelle  Störungen,  welche  das  Bild  der  Neurasthenie 
wesentlich  vervollständigen.  Das  Eigentliche  bleibt  aber  immer 
die  psychische  Hyperästhesie ; diese  bildet  den  Grundton,  der 
durch  alle  so  mannigfaltigen  lokalen  Lineamente  und  Kolorite 
durchschlägt.  Möge  der  Hauptzug  ein  spinaler,  sexueller, 
digestiver  oder  kardialer  sein,  die  reizbare  Schwäche  der  emp- 
findenden Psyche  wird  überall  durchklingen.  Mit  anderen 
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Worten : jede  wo  immer  lokalisierte  funktionelle  Nervenstörung 
muss  notwendig  von  der  zerebralen  begleitet  sein,  um  als 
Neurasthenie  aufgefasst  werden  zu  können.  Es  wird  sich  im 
Verlaufe  unserer  Betrachtungen  herausstellen,  dass  der  asthe- 
nischen Neurasthenie  eine  Sonderstellung  gebührt,  und  es  soll 
dann  dargestellt  werden,  mit  welchem  Recht  diese  begründet 
werden  kann. 

Wenn  wir  nun  auch  die  Spuren  der  Neurasthenie  weit  in 
die  Vergangenheit  verfolgen  können,  so  unterliegt  es  doch  keinem 
Zweifel,  dass  ihre  riesige  Verbreitung,  die  Steigerung  ihrer 
Intensität  und  ihre  Entwicklung  zu  einer  degenerativen,  here- 
ditären Krankheit  ein  Produkt  der  komplizierten  modernen 
Existenz  ist.  Die  enorme  Verkürzung  von  Zeit  und  Raum  und 
die  dadurch  gehäuft  eindringenden  Eindrücke  auf  die  Psyche; 
die  ins  Ungeheure  gehende  Teilung  der  Arbeit;  der  wachsende 
Individualismus  mit  seiner  fortwährenden  Steigerung  der  Be- 
dürfnisse und  Wünsche;  „das  Entwachsen  weiter  Schichten  aus 
der  kindlichen  Anlehnung  an  eine  persönlich  intervenierende 
Vorsehung“;  die  nervöse  Literatur  und  Kunst;  das  Anwachsen 
der  Gressstädte  mit  ihrem  rastlosen  Treiben,  mit  ihren  schroffen 
Gegensätzen  von  masslosem  Elend  und  masslosem  Luxus,  mit 
ihrem  Ausschluss  von  reiner  Luft  und  Natur,  mit  ihrer  von 
allen  Seiten  drückenden  und  stossenden  Konkurrenz  und  ihren 
sexuellen  Reizen : dies  alles  konsumiert  die  Energie  der  Gehirn- 
funktion um  so  eher,  je  mehr  sie  durch  ihre  steigernde  Ver- 
feinerung eine  grössere  Vulnarabilität  erlangt.  Hoesslin 
drückt  das  so  aus,  dass  unser  Nervensystem  sich  den  rapid  ge- 
steigerten Ansprüchen  noch  nicht  angepasst  hat.  — 

Wir  kommen  nun  im  Sinne  unseres  adoptierten  Bildes  zu 
einem  neuen  Flusslaufe,  welcher  sich  mit  der  Wanderniere  ver- 
einigt, richtiger  dasselbe  in  sich  aufnimmt.  G16nard  war  es,  der 
1887  mit  der  Feststellung  des  Begriffes  der  Enteroptose 
diesen  bedeutenden  Schritt  nach  Vorwärts  gemacht  hat.  Einer 
der  ersten,  betonte  er  die  Häufigkeit  dieses  Krankheitsbildes 
und  der  ihm  zugehörigen  Wanderniere.  Der  Autor  hat  seitdem 
unermüdlich  in  einer  grossen  Reihe  von  Mitteilungen  Propaganda 
für  seine  Lehre  gemacht,  die  der  Ausgangspunkt  einer  fast 
unübersehbaren  literarischen  Produktion  geworden  ist. 

Das  Wesentliche  und  Bleibende  dieser  Lehre  gipfelt  darin, 
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dass  die  Wanderniere  keine  selbständige  Krankheit,  sondern 
nur  die  Teilerscheinung  einer  höheren  Krankheitsspezies  ist, 
welche  in  einer  Senkung  auch  anderer  Unterleibsorgane  sich 
äussert.  Dadurch  wird  die  Nephroptose  aus  ihrer  Isolierung  in 
eine  weitere  nosologische  Begriffseinheit  einverleibt.  Ich  zweifle 
nicht  daran,  dass  gleich  mir  viele  andere,  mit  gleich  geartetem 
Beobachtungsmaterial,  schon  vor  Gl6nard  das  allgemeine  Bild 
der  Enteroptose  vor  Augen  hatten.  Doch  hat  er  das  bleibende 
Verdienst,  dass  er  das  verschwommene  Bild  in  eine  feste  Formel 
gebracht,  den  Begriff  umschrieben,  seinen  Inhalt  summiert,  und 
die  Krankheit  in  seiner  Weise  genetisch  begründet  hat.  Der 
Begriff  der  Enteroptose  — richtiger  Splanchnoptose  — ist  ein 
unleugbarer  Fortschritt  auf  dem  weiten  Gebiete  der  Unterleibs- 
krankheiten und  wie  wir  sehen  werden,  auch  darüber  hinaus, 
wenn  man  auch  in  der  minutiösen  Ausführung  des  Krankheits- 
bildes manche  Uebertreibung,  manches  doktrinäre  Detail  und 
unbewiesenes  Beiwerk  flndet. 

Die  ganze  Pathogenese  der  Krankheit  führt  er  auf  das 
Herabsinken  der  Flexura  coli  dextra  zurück.  Aus  diesem  archi- 
medischen Punkte  soll  dann  der  ganze  Komplex  der  übrigen 
Ptosen  mit  ihren  Folgeerscheinungen  hervorgehen.  Traumen, 
Anstrengungen,  Geburten,  peritonitische  Verwachsungen,  depas- 
zierende  Krankheiten,  sollen  direkt  oder  indirekt  diese  initiale, 
verhängnisvolle  Verschiebung  der  Flexur  bewirken.  Die  be- 
gleitende Dyspepsie  wird  ebenso  grob  mechanisch  direkt  aus 
der  anatomischen  Verlagerung  der  Organe  hergeleitet,  und 
dadurch  der  ähnlichen  nervösen  Dyspepsie  gegenübergestellt. 
Viele  deutsche  Autoren,  die  Glenard  zitieren,  haben  diese 
seine  Derivation  der  Dyspepsie  ganz  missverstanden  und  fälsch- 
lich behauptet,  dass  er  sie  mit  der  nervösen  Dyspepsie  identi- 
fiziere. Die  Neurasthenie  hinwieder  bildet  sich  sekundär  auf 
dem  Boden  der  Dyspepsie  aus.  Diese  ganz  auf  mechanischer 
Basis  aufgebaute  Krankheit  wird  dann  als  entite  morbide,  als 
nosologische  Spezies  sui  generis  aufgefasst.  Wir  werden  sehen, 
dass  sie  es  — aber  in  ganz  anderem  Sinne  — wirklich  ist,  und, 
dass  über  dem  von  Gl6nard  mit  scharfem  klinischem  Blick 
konstruierten  .Begriff  der  Enteroptose  ein  noch  höherei  und 
umfassenderer,  die  Enteroptons  selbst  einschliessender  Einheits- 
begriff vorhanden  ist. 
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Stigma  und  Habitus. 

Im  Jahre  1891  fiel  mir  bei  Untersuchung  enteroptosischer 
Kranker  zuerst  eine  augenfällige  Anomalie  auf;  die  nach  vorne 
gebogenen  Enden  der  beiden  10.  Rippen  spiessten  die  Bauch- 
wand förmlich  vor,  so  dass  beiderseits  eine  Protuberanz  nicht 
nur  zu  fühlen,  sondern  auch  deutlich  zu  sehen  war.  Von  Zeit 
zu  Zeit  begegnete  mir  wieder  ein  solcher  Befund,  den  ich  — 
zum  Teil,  nämlich  was  die  Verbiegung  betrifft,  ganz  richtig  — 
als  rachitische  Remanenz  deutete.  Aber  einmal  auf  diesen 
Punkt  aufmerksam  gemacht,  fand  ich  nach  und  nach,  dass  das 
Rippenende  sehr  häufig  auch  der  Sitz  geringerer  Veränderungen, 
dass  es  namentlich  in  verschiedenem  Grade  frei  zu  tasten  und 
beweglich  war;  was  offenbar  eine  Abweichung  von  der  Norm 
bedeutete.  Ich  dm’chsuchte  alles,  was  mir  über  Rachitis  zu- 
gänglich war,  konnte  aber  einen  ähnlichen  Befund  nirgends 
notiert  finden,  und  kam  endlich  auf  Grund  der  Beobachtung 
vieler  Hunderte  von  Fällen  zur  Ueberzeugung,  dass  diese  Ano- 
malie irgend  eine  Beziehung  zur  Enteroptose  haben  müsse. 
Bestätigt  wurde  diese  Auffassung  durch  Kontrolluntersuchungen 
an  Gesunden  und  andersartigen  Kranken,  bei  denen  ich  diese 
Veränderung  nicht  nach  weisen  konnte.  Da  ich  sowohl  im  Ambu- 
latorium des  Krankenhauses,  als  auch  in  meiner  Privatordination 
über  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Enteroptotikern  verfügte, 
konnte  ich  nach  einer  5 — 6jährigen  Erfahrung  an  mehreren 
Tausenden  von  Fällen  es  unternehmen,  im  Jahre  1896  meine 
wohlbegründete  Ansicht  zu  veröffenthchen,  dass  die  freie  oder 
mobile  10.  Rippe,  die  ich  costa  decima  fluctuans  nannte, 
ein  Stigma  der  Enteroptose  sein  müsse. 

Sehen  wir  uns  zum  besseren  Verständnis  des  weiteren  die 
untere  Brustapertur  näher  an,  als  es  in  den  anatomischen  Lehr- 
büchern geschieht.  Wir  unterscheiden  einen  vordem  und 
hintern  Rippenbogen;  ihre  Grenze  bildet  das  in  der 
mittleren  Axillarlinie  befindliche  Ende  der  11.  Rippe.  Der 
vordere  Rippenbogen  wird  in  etwa  ein  Drittel  seiner  Länge 
von  der  10.  Rippe  gebildet;  die  inneren  zwei  Drittel  des  Arcus 
costalis  werden  von  den  übereinanderliegenden  Knorpeln  der 
9.,  8.  und  7.  Rippe  formiert;  und  beide  vorderen  Rippenbogen 
bildenden  Angulus  e pigastricus.  Der  hintere  Rippen- 
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bogen  mrd  von  der  nach  aussen  und  unten  abfallenden  12.  und 
11.  Rippe  gebildet;  beide  hinteren  Rippenbögen  erzeugen  den 
vertebralen  Winkel,  welcher  durch  die  Wirbelsäule  halbiert 
wird.  Durch  den  vordem  und  hintern  Rippenbogen  jeder  Seite 
entsteht  endlich  ein  die  Flanke  des  Brustkorbes  einnehmender, 
mit  der  abgestumpften  Spitze  nach  unten  gerichteter  Winkel, 
der  Angulus  lateralis.  Die  Weite  dieser  Winkel  ist  bei 
demselben  Individium  miteinander  proportional;  allesamt  spitzer 
oder  weiter,  je  nach  dem  Körperbau.  Wichtig  ist  auch  die 
Neigung  des  Rippenabfalls ; sie  lässt  sich  am  bequemsten  an 
der  Seitenfläche  des  Thorax  immer  an  derselben  Rippe,  etwa 
an  der  7.  ablesen.  Je  steiler  die  Rippen  abwärts  ziehen,  desto 
grösser  ist  der  Winkel,  welchen  sie  mit  der  Horizontalen  bilden. 
Dieser  Angulus  costalis  steht  daher  in  seiner  Spannweite 
in  umgekehrtem  Verhältnis  zu  der  der  übrigen  erwähnten 
Winkel. 

Sehen  wir  uns  eine  normale  10.  Rippe  in  der  Leiche  an, 
so  finden  wir,  dass  der  Knochen  sich  in  einer  nach  unten  kon- 
vexen, nach  innen  sich  immer  mehr  verjüngenden,  — 3 cm 
langen  Knorpelspange  fortsetzt,  die  in  ihrer  ganzen  Länge  durch 
kurze,  straffe  Bindegewebsfasern  (lig.  intercostale)  an  den  Rippen- 
bogen, richtiger:  an  der  Knorpel  der  9.  Rippe  fest  fixiert  ist. 
Eine  knorpelige  Agglutination  der  Spitze,  wie  ich  sie  ursprünglich 
als  Regel  annahm,  kommt  nach  den  hierauf  gerichteten  Unter- 
suchungen von  Me  inert,  Tandler  und  Feldmann  nur  aus- 
nahmsweise vor.  Die  feine  Spitze  schmiegt  sich  aber  so  genau 
an  den  Knorpel  der  9.  Rippe  an,  dass  sie  am  Lebenden  nicht 
abgetastet  werden  kann.  Die  Knorpelspange  hilft  mit  den  Rippen- 
bogen bilden,  indem  sie  ein  Segment  desselben  ausmacht. 

Betrachten  wir  nun  eine  freie  oder  bewegliche  10.  Rippe. 
In  ihrer  höchsten  Ausbildung  entspricht  sie  vollkommen  der 
physiologisch  fluktuierenden  11.  und  12.  Rippe,  deren  Enden 
nicht  bloss  frei  liegen,  sondern  bei  denen  das  Knochenende  nur 
mit  einer  dünnen  Knorpelkappe,  oder  mit  einem  kurzen,  stumpfen 
Knorpelansatz  versehen  sind.  Wenn  die  10.  Rippe  ebenso  ge- 
staltet ist,  so  fehlt  ihre  normale,  spitz  zulaufende  Knorpelspange 
ganz,  und  das  stumpfe  Ende  ragt  frei  nach  innen.  In  einzelnen 
Fällen  erscheint  dasselbe  — wahrscheinlich  auf  rachitischer 
Grundlage  — derart  nach  vorne  verbogen,  dass  es  die  Bauch- 
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wand  sichtbar  vorstülpt.  Diese  seltene  Variante  war  es,  die  mir 
zuerst  als  abnorm  in  die  Augen  fiel,  und  mich  zur  Entdeckung 
des  Kostalzeichens  führte.  Bei  höheren  Graden  des  Stigma 
kann  man  mit  dem  Finger  bequem  zwischen  9.  und  10.  Rippe 
eindringen;  in  solchen  Fällen  ist  auch  das  Freiliegen  und  die 
Beweglichkeit  der  11.  und  12.  Rippe  viel  ausgesprochener  als 
normal,  und  man  bekommt  beim  Umgreifen  des  verschmächtigten 
seitlichen  Thoraxrandes  die  drei  freien  Rippen  wie  die  Spitzen 
einer  dreizinkigen  Gabel  in  die  Hand.  Und  was  noch  charak- 
teristischer, in  solchen  Fällen  zeigt  auch  die  Knorpelspange  der 
9.  Rippe,  die  nach  Feld  mann  normaliter  meist  knorplig  an 
die  8.  fixiert  ist,  sich  mehr  weniger  frei  und  beweglich,  aber 
stets  in  geringerem  Grade,  als  die  der  zehnten.  Ja  in  sehr 
seltenen  Fällen  geht  die  Lockerung  des  Rippengürtels  so  weit, 
dass  die  12.  Rippe  auf  einer  Seite  vollkommen  fehlt. 

Diese  Befunde  repräsentieren  die  Gipfelpunkte  des  Stigmas, 
und  sind,  wie  die  noch  zu  schildernden  geringeren  Abweichungen, 
meist  auf  einer  Seite  stärker  ausgeprägt,  als  auf  der  anderen, 
zuweilen  sogar  ganz  einseitig  und  dann  wohl  häufiger  links  als 
rechts.  Im  geringsten  Grade  wird  die  unverkürzte  Spitze  durch 
Lockerung  der  straften  Fixation  frei  und  deuthch  tastbar;  bei 
steigender  Abweichung  wird  sie  infolge  des  steigenden  Defektes 
immer  stumpfer,  der  Zusammenhang  mit  dem  Rippenbogen 
immer  lockerer,  der  Interkostalraum  zwischen  der  9.  und  10.  Rippe 
immer  weiter.  Im  allgemeinen  geht  die  von  der  Verbreiterung 
des  Intervalls  abhängende  Mobilität  mit  dem  Grad  des  Defektes 
parallel;  doch  gibt  es  Fälle,  wo  es  umgekehrt  ist.  Ja  ich  habe 
welche  gesehen,  wo  die  Spange  vollkommen  fehlte,  infolgedessen 
die  Rippe  ganz  stumpf  endete,  und  dabei  doch  ganz  fixiert  war. 
Dies  ist  daran  zu  erkennen,  dass  die  fortlaufende  wellige  Bogen- 
linie des  Arcus  costalis  am  Ende  der  10.  Rippe  durch  einen 
einspringenden  Winkel  gebrochen  erscheint.  Es  ergibt  sich  so 
eine  Reihe  von  Varianten,  wo  Defekt  und  Mobilität  nicht  mehr 
parallel  gehen,  und  wo  der  Schluss  auf  den  Grad  des  Stigmas 
aus  der  Resultante  beider  Faktoren  zu  ziehen  ist.  Ich  glaube, 
dass  die  anatomische  Deformation,  nämlich  der  Grad  des  Defektes 
mehr  als  die  Mobilität  in  Rechnung  zu  bringen  ist.  Ich  will 
bemerken,  dass  alle  diese  Unterschiede  an  den  ja  meist  mageren 
Kranken  sich  ebenso  genau  konstatieren  lassen,  wie  an  der 
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Leiche,  entweder  durch  palpatorischen  Druck  mit  der  Spitze 
des  Zeigefingers  oder  indem  man  das  Ende  der  Rippe  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger  fasst.  — 

Die  Costa  decima  fluctuans  erwies  sich  mir  aber  nicht  bloss 
als  Stigma  enteroptoticum;  ihre  indikatorische  Eigenschaft 
erstreckt  sich  noch  viel  weiter.  Ich  war  der  erste,  der  auf  den 
spezifischen  Organisationstypus  hinwies,  welcher  die  Enteroptose 
konstant  begleitet,  und  aus  demselben  die  schwerwiegenden 
Konsequenzen  zog.  Dieser  im  grossen  schon  beim  Bekleideten 
erkennbare  Körperbau  zeigt  ein  graziles  Skelett,  einen  langen, 
schmalen  und  seichten,  herabgesunkenen  Brustkorb,  steil  ab- 
fallende Rippen,  breite  Interkostalräume,  einen  spitzen,  epi- 
gastrischen Winkel,  dem  auch  die  engeren,  vertebralen  und 
lateralen  Winkel  entsprechen,  eine  dünne,  schlaffe  Muskulatur, 
dürftigen  Pannikulus  und  eine  blasse  Hautfarbe.  Das  ganze 
stellt  einen  unzweifelhaft  angeborenen,  atonischen  Habitus  dar, 
der  fast  stets  das  Kostalzeichen  trägt.  Die  eine  Komponente 
desselben,  die  Mobilität,  ist  als  Folge  des  breiter  gewordenen 
Interstitiums  ein  direktes  Korollar  des  atonischen  Habitus; 
während  die  andere,  der  Defekt,  das  eigentliche  anatomische 
Stigma  bildet.  Der  Habitus  atonicus  tritt  uns  in  so  verschiedenem, 
dem  Normalen  sich  annähernden  Graden  entgegen,  dass  es  am 
besten  ist,  ihn  mit  dem  konträren,  übernormalen,  sogenannten 
apoplektischen  Typus  zu  vergleichen,  mit  seiner  strotzenden 
Fülle,  seinem  kurzen,  stramm  emporgehobenen,  breiten  und 
tiefen  Thorax,  mit  den  in  der  Flanke  fast  wagerecht  verlaufenden 
Rippen,  mit  seinen  engen  Interkostalräumen  und  dem  weiten 
Angulus  epigastricus.  Wie  in  einem  zylindrischen  Spiegel  je 
nach  seiner  Stellung  die  Gegenstände  verlängert  oder  verkürzt 
sich  darstellen,  so  erscheint  der  atonische  Brustkorb  als  ein  in 
die  Länge  gezogenes  und  verschmälertes,  der  apoplektische  als 
ein  von  oben  nach  unten  zusammengedrücktes  und  in  der  Quere 
sich  ausbauchendes  Bild  des  normalen.  Die  Spannweite  des 
praktisch  wichtigsten,  weil  augenfälligsten  Winkels,  des  epi- 
gastrischen, schwankt  bei  normalem  Körperbau  etwa  zwischen 
50 — 80”,  erhebt  sich  bei  dem  hypertonisclien  bis  zu  120 — 140”, 
und  sinkt  beim  atonischen  bis  25”  und  tiefer.  Doch  sind  das 
nur  sehr  ungefähre  Werte.  Der  vertebrale  und  laterale  Winkel 
steigt  und  fällt  bei  den  verschiedenen  Typen  jmoportional  dem 
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epigasti’ischen , während  der  Neigungswinkel  der  Rippen  ein 
umgekehrtes  Verhältnis  darbietet. 

Aus  alldem  ist  ersichtlich,  dass  das  Kostalzeichen  zugleich, 
ja  in  erster  Linie,  ein  Stigma  atonicum  ist.  Dies  ist 
seine  eigentliche  und  vornehmste  stigmatische  Eigenschaft;  denn 
die  Atonie  des  Organismus  steht  als  angeboren  schon  ab  ovo 
fertig  da,  und  ist  der  Boden,  auf  dem  die  Enteroptose  erst  im 
Laufe  des  Lebens,  meist  nach  der  Pubertät,  zur  Entwicklung 
gelangt.  Wir  werden  im  weiteren  sehen,  dass  es  kein  asthenisches 
Symptom  gibt,  welches  nicht  auch  anderswo,  wenn  auch  un- 
vergleichhch  seltener  und  minderwertiger,  anzutreffen  wäre ; bloss 
der  Habitus  und  sein  Stigma  ist  ein  ausschliessliches  Attribut 
unserer  Krankheit,  und  kommt  nirgends  anderswo  vor.  Ich 
erkannte  den  Habitus  lange  bevor  mir  das  Stigma  aufgefallen 
war.  Doch  war  es  nur  eine  nebelhafte,  instinktive  Erkenntnis, 
beruhend  auf  den  Eindruck  eines  schwächlichen , inferioren 
Organismus;  doch  hielt  ich  diesen  Eindruck  für  so  massgebend, 
dass  ich  in  meiner  Ordinatien  oft  aus  dem  blossen  Anblick  des 
Patienten  die  Anwesenheit  einer  palpablen  Niere  vermutete,  und 
dabei  selten  fehlging. 

Alle  diese  atonisch-enteroptotischen  Individuen  aber  zeigen 
ein  labiles  Nervensystem,  ein  reizbares,  schwaches,  zu  Depression 
und  unmotivierten,  hyperästhetischen  Empfindungen  geneigtes 
Zentralorgan.  Alle  sind  mehr  oder  weniger  zur  Neurasthenie 
veranlagt,  die  zuweilen  selbst  ohne  ausgesprochene  Enteroptose, 
aber  bei  deutlicher  Atonie  mit  all  ihren  Erscheinungen  vor- 
handen ist.  Die  bewegliche  10.  Rippe,  sowie  der  ihr  zugehörige 
Habitus  ist  also  auch  ein  Stigma  neurasthenicum. 

Im  Verlaufe  meiner  an  einem  grossen  Material  fortgesetzten 
Beobachtungen  kam  ich  weiterhin  zu  dem  äusserst  wichtigen 
Ergebnis,  dass  die  Fälle,  die  wir  seit  Beard  und  Leube  als 
nervöse  Dyspepsie  auffassten,  ebenfalls  das  Kostalzeichen  tragen, 
ebenfalls  den  dazu  gehörigen  Habitus  darbieten , und  von 
Enteroptose  verschiedenen  Grades  begleitet  sind;  dass  also  die 
nervöse  Dyspepsie  die  eigentliche  enteroptotische  Dyspepsie  dar- 
stellt und  mit  derselben  identisch  ist.  Gl6nard  differenziert 
diese  ausdrücklich  von  jener,  indem  er  direkt  beweisen  will, 
dass  die  enteroptotische  Dyspepsie  eben  deswegen  keine  nervöse 
sein  kann,  weil  sie  ja  auf  anatomischen  Veränderungen  der 
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Baucheingeweide  beruht;  ein  Punkt,  der  später  ausführlich  er- 
örtert werden  soll.  Aber  auch  Ewald,  der  die  entite  morbide 
der  Enteroptose  verwirft,  wollte  der  enteroptotischen  Dyspepsie 
eine  besondere  Stelle  ausserhalb  des  Rahmens  der  nervösen 
einräumen;  dürfte  sich  aber  heute  schon  zu  meiner  Ansicht 
bekennen.  Ich  fand  aber  das  Kostalzeichen  nicht  bloss  bei  der 
nervösen  Dyspepsie,  sondern  auch  bei  der  Reichmannschen 
Krankheit  oder  der  Hypersekretion.  Ich  vermisste  auch  hier 
fast  nie  den  atonischen  Habitus,  und  die  Ptosen  der  Bauch- 
organe; ja  ich  fand  beide,  ebenso  wie  das  Kostalzeichen,  meist 
in  hohem  Grade  ausgesprochen.  Damit  ist  auch  der  Magen- 
saftfluss  seiner  selbständigen  Stellung  entrückt  und  in  den 
Rahmen  der  enteroptotischen  oder  nervösen  Dyspepsie  auf- 
zunehmen. Aus  alldem  ist  ersichtlich,  dass  die  Costa  fluctuans 
auch  ein  ausgesprochenes  Stigma  dyspepticum  ist.  — 

Wenn  man  nun  genau  zusieht  und  die  Summe  eines 
grossen  Beobachtungsmaterials  zieht,  so  zeigt  es  sich,  dass 
diese  stigmatische  Vielheit  im  Grunde  eine  Einheit, 
oder  der  Komplex  einer  einheitichen  Krankheit  ist. 
Die  vier  Elemente:  die  Atonie,  die  Enteroptose,  die 
Neurasthenie  und  Dyspepsie,  bilden  die  Grundzüge 
eines  spezifischen  Krankheitsbildes,  einer  weitver- 
breiteten nosologischen  Species  sui  generis.  Im 
Einzelfalle  wird  eines  oder  das  andere  dieser  Lineamente  mehr 
oder  weniger  zurück-  oder  hervortreten,  und  dadurch  dem  indi- 
viduellen klinischen  Bilde  sein  Gepräge  verleihen;  die  Zusammen- 
gehörigkeit und  Indentität  all  der  äusserlich  oft  sehr  differierenden 
Einzelfälle  wird  aber  durch  das  Familienzeichen  der  Stigma  und 
Habitus  festgestellt.  Da  nun  die  Eigentümlichkeiten  des  Ha- 
bitus, namentlich  des  Skeletts,  als  angeboren  betrachtet  werden 
müssen  und  auch  der  gradative  Defekt  des  10.  Rippenknorpels 
als  unzweifelhaft  kongenital  angesehen  werden  muss,  und  da 
der  Habitus  und  sein  Stigma  ausschliesslich  bei  der  Enteroptose, 
nervösen  Dyspepsie  und  dyspeptischen  Neurasthenie  zu  treffen 
sind,  werden  wir  zu  dem  notwendigen  Schlüsse  gedrängt,  dass 
die  ganze  Krankheit  und  alle  ihre  Aeusserungen 
auf  einer  angeborenen  Anlage  beruhen  und  zur  Ent- 
wicklung kommen.  Aus  klinischen  Gründen  war  ich  gleich 
andern  Beobachtern  (Ewald,  Bouveret,  Lindner)  in  bezug 
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auf  die  Enteroptose  schon  längst  dieser  Meinung;  aber  der  an- 
geborene Habitus  und  das  angeborene  Kostalzeichen  erheben 
diese  Meinung  zu  wissenschaftlicher  Evidenz,  und  gestatten  zu- 
gleich, die  bisher  als  selbständig  betrachtete  Enteroptose  als 
Bestandteil  einer  höheren  Krankheitseinheit  aufzufassen.  Da 
ich  endlich  das  Gesamtbild  der  Krankheit  häufig  genug  bei 
Mutter  und  Kind,  oft  bei  mehreren  Geschwistern,  ebenso  bei 
Tanten  und  Nichten,  ferner  bei  Geschwisterkindern  angetroffen, 
so  halte  ich  dieKrankheit  oder  richtiger  die  Anlage 
zu  derselben,  nicht  bloss  für  angeboren,  sondern  in 
den  allermeisten,  wahrscheinlich  sogar  in  allen 
Fällen  auch  für  eine  direkt  ererbte. 

Ich  habe  es  schon  ausgesprochen,  dass  man  die  Krank- 
heitsspezies, von  der  die  Kede  ist  und  die  man  bisher  je  nach 
dem  markantesten  Zuge  im  Einzelfalle  als  Wanderniere, 
Gastroptose,  Enteroptose,  als  nervöse  Dyspepsie,  als  Neurasthenie, 
Magenatonie,  habituelle  Obstipation,  Hyperazidität  oder  Hyper- 
tention  angesprochen  hat,  endlich  unter  einen  gemeinsamen 
Begriff  und  unter  einem  generellen  Namen  zusammenfassen 
muss.  Ich  schlug  vor,  sie  nach  ihrem  Grundelement  als 
Asthenia  universalis  congenita  zu  bezeichnen.  Man 
könnte  sie  auch  kürzer  Morbus  asthenicus  nennen. 

Die  Krankheitsspezies  der  Asthenie  zeichnet  sich  vor  fast 
allen  anderen  nosologischen  Formen  dadurch  aus,  dass  sie  nicht 
bloss  als  entwickelte  Krankheit  aus  ihren  Erscheinungen  er- 
kennbar, sondern  auf  Grund  von  Habitus  und  Stigma 
schon  als  Anlage  zu  agnoszieren  ist.  Die  Bezeichnung 
Asthenie  involviert  die  Disposition  ebenso,  wie  das  Leiden 
selbst;  denn  beide  werden  durch  denselben  Körpertypus  indi- 
ziert. Dieser  besitzt  daher  nicht  bloss  eine  diagnosti- 
sche, sondern  auch  eine  prognostische  Beweiskraft, 
und  wird  dadurch  der  verlässliche  Indikator  für 
eine  prophylaktische  Therapie.  Wenn  ich  daher 
bei  einem  Kinde  den  atonischen  Habitus  und  sein 
Kostalzeichen  finde,  so  werdeich  diese  als  prämoni- 
torischen  Index  eines  künftigen  Neurasthenikers, 
Dyspeptikers  und  Enteroptotikers  ansehen  müssen. 

Aber  es  ist  über  die  Bedeutung  des  Stigma  costale  noch 
ein  Mehreres  zu  sagen.  Ich  behauptete,  dass  ein  Griff  an  die 
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Spitze  der  10.  Rippe  mich,  wenn  sie  defekt  und  mobil  ist, 
augenblicklich  überzeugt,  dass  ich  es  mit  einem  enteroptotischen, 
neurasthenischen  und  dyspeptischen  Individuum  zu  tun  habe. 
Das  ist  aber  nicht  alles;  die  stigmatische  Dignität  des  Kostal- 
zeichens ist  so  gross,  dass  wir  in  den  meisten  Fällen  aus  dem 
Grade  des  Defektes  und  der  Mobilität,  welche  meist  dem  Ent- 
wicklungsgrade des  Habitus  entspricht,  auch  auf  den  Grad  der 
durch  den  Index  verratenen  Affektion  einen  Schluss  ziehen 
dürfen ; und  zwar  nicht  bloss  auf  den  Grad  der  Splanchnoptose, 
sondern  auch  auf  den  der  Dyspepsie  und  Nervenstörung;  nach 
meinem  Eindruck  noch  mehr  auf  beide  letztere,  als  auf  die 
erstere. 

Ich  habe  aber  einen  noch  schlagenderen  Beweis  für  die 
Feinfühligkeit  des  Stigmas  durch  solche  Fälle  erbracht,  wo  der 
atonische  Habitus  fehlt,  es  sich  vielmehr  um  kräftig  gebaute, 
gut  genährte  Menschen  handelt,  die  weder  an  Dyspepsie,  noch 
an  Neurasthenie  leiden  und  keinerlei  Ptosen  aufweisen,  und 
dabei  einen  nur  episodisch  auftretenden,  ganz  unmotivierten 
nervös-dyspeptischen  Makel  zeigen.  So  kannte  ich  einen 
35jährigen,  robusten,  jovialen  Kollegen,  der  bei  geringfügigen 
Anlässen,  z,  B.  wenn  der  Wagen  zur  Abreise  vorfährt,  Erbrechen 
bekommt.  — Ein  14jähriger,  ganz  gesunder  Knabe  erbricht 
jedesmal,  wenn  er  in  der  Schule  mit  einer  Frage  über  den  vor- 
liegenden Gegenstand  aufgerufen  wird.  — Ein  kräftiger  junger 
Mann  vom  Lande,  mit  vortrefflicher  Verdauung,  bekommt  bei 
grosser  Hitze  nachmittags  und  nachts  heftige  Magenschmerzen 
und  Salivation , wahrscheinlich  durch  hyperazide  Sekretions- 
störung. — Ein  gesunder,  kräftiger  Mann  bekommt  Ueblich- 
keiten,  wenn  er  frisches  Brot  riecht,  und  kann  vor  keinem 
Bäckerladen  ohne  Nausea  vorübergehen,  — Ein  42jähriger,  gut 
genährter  Landwirt  leidet  zeitweise  an  Dysphagie;  die  Speisen 
bleiben  ihm  angeblich  am  unteren  Teile  des  Steimums  stecken; 
Flüssigkeiten  werden  zuweilen  erbrochen.  Wie  die  Sondierung 
beweist,  handelt  es  sich  um  einen  Krampf  des  Oesophagus.  — 
Ein  sehr  kräftiger  38 jähriger  Mann  leidet  seit  vier  Jahren  jeden 
Herbst  durch  einige  Wochen  an  Erbrechen  und  Magenschmerzen, 
welche  durch  Essen  gemildert  werden,  Tabeszeichen  fehlen. 
Ich  diagnostiziere  periodische  Hyperazidität,  welche  durch  die 
chemische  Untersuchung  bestätigt  wird.  — In  allen  diesen 
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Fällen  fand  ich  trotz  normalem,  ja  kräftigem  Habitus  ein  stark 
entwickeltes  Kostalzeichen , welches  die  angeborene  nervös- 
dyspeptische  Belastung  und  damit  die  Lösung  des  pathologischen 
Rätsels  enthüllte. 

Ferner  sah  ich  in  viel  grösserer  Anzahl  Fälle,  welche  ein 
noch  frappanteres  Streiflicht  auf  unseren  Gegenstand  werfen. 
Es  handelt  sich  um  ganz  kräftige,  gesunde  Menschen,  darunter 
solche  von  über  100  Kilo  Körpergewicht,  die  durch  eine  inter- 
kurrente Störung,  durch  einen  Magenkatarrh,  Darmkatarrh, 
durch  Gemütsbewegungen,  geistige  oder  sexuelle  Exzesse,  ein- 
mal durch  eine  bald  abgetriebene  Taenia,  selten  auch  ohne 
manifeste  Ursache,  in  einen  Zustand  schwerer  Dyspepsie,  Er- 
nährungsstörung und  Neurasthenie  verfallen,  und  binnen  wenigen 
Wochen  oder  Monaten  Gewichtsverluste  von  20—30  Kilo  er- 
leiden ; Zustände,  von  denen  sich  die  Patienten  meist  erst  nach 
Jahren  erholen,  oft  ihr  altes  Niveau  nie  wieder  erreichen.  Bei 
den  meisten  treten  mit  steigender  Abmagerung  Ptosen  ver- 
schiedener Organe  auf.  Wir  stehen  da  vor  einem  Krankheits- 
bilde, das  uns  drängt,  nach  tiefen  organischen  Veränderungen 
im  Verdauungskanal  oder  in  den  grossen  Digestionsdrüsen  oder 
nach  einer  schweren  Konstitutionskrankheit  zu  fahnden.  Trotz 
des  negativen  Befundes  wollen  wir  uns  nicht  beruhigen,  es 
schwebt  uns  ein  latentes,  gefahrdrohendes  Leiden  vor.  In  diesen 
rätselhaften  Fällen  bewährt  sich  das  stets  vorhandene  Kostal- 
zeichen in  seiner  ganzen  stigmatischen  Bedeutung.  Wir  haben 
es  mit  kongenital  belasteten  Individuen  zu  tun,  die  sich  durch 
die  Gunst  innerer  und  äusserer  Umstände  kräftig  entwickelt 
und  auf  der  Höhe  der  Gesundheit  erhalten  haben,  und  nun 
plötzlich  durch  eine  relativ  geringe  auslösende  Ursache  das 
Opfer  ihrer  Disposition  werden.  Wir  müssen  uns  vorstellen, 
dass  es  sich  bei  ihnen  um  eine  angeborene  Labilität  nicht  nur 
des  Nervensystems  und  der  Verdauungsorgane,  sondern  auch 
der  Assimilation  handelt.  So  wie  der  eine  nach  einem  somatischen 
oder  psychischen  Shok,  je  nach  seiner  angeborenen  Disposition, 
einen  Diabetes,  der  andere  einen  Basedow,  der  dritte  eine  Ex- 
plosion von  Hysterie,  der  vierte  eine  paroxysmale  Tachykardie, 
der  fünfte  eine  Geistesstörung  bekommt : so  wird  der  sechste  kostal 
stigmatisierte  eine  tiefgreifende  asthenische  Ernährungsstörung 
aquirieren.  Es  seien  zur  Illustration  nur  einige  Beispiele  erwähnt. 

Stiller,  Die  antlienlaoho  Konstitatlonskrankhelt.  o 
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Ein  kräftiger  32 jähriger  Beamter,  guter  Esser,  nur  etwas 
nervös  und  mit  dem  Kostalzeichen  behaftet;  Verhältnis  mit 
einem  Mädchen ; Coitus  reservatus ; zeitweise  Exzess.  Dazu 
kommt  nun  eine  Indigestion,  Er  wird  desperat,  schlaflos,  be- 
kommt eingefallene  Augen,  magert  rapid  ab  und  sieht  nach 
vier  Wochen  aus  wne  ein  Phthisiker  in  vorgerücktem  Stadium. 
Folgender  Doppelfall  begegnete  mir  erst  vor  wenigen  Tagen. 
Es  stellte  sich  mir  ein  43jähriger  Landmann  vor  von  kräftigem 
Körperbau,  stets  gesund.  Seit  etwa  einem  Jahre  hat  er  ohne 
wesentliche  Dyspepsie,  bloss  von  zeitweiligen  Magenschmerzen 
belästigt,  von  100  Kilo  26  verloren.  Es  fand  sich  nichts  als 
Hyperazidität  und  ein  bloss  links  sehr  entwickeltes  Stigma.  Ihn 
begleitete  sein  18  jähriger  Brudersohn,  der  mit  exquisit  atonischem 
Körperbau  und  doppelseitigem  Kostalzeichen  ein  Bild  hoch- 
gradiger nervös-dyspeptischer  Unterernährung  darbot.  Also 
nebeneinander  bei  Verwandten  dasselbe  Krankheitsbild;  bei 
dem  einen  mit  voll  ausgebildetem  Habitus  und  Stigma,  bei 
dem  anderen  nur  durch  das  einseitige  Kostalzeichen  ange- 
deutet. — — 

Es  ergibt  sich  aus  alledem,  dass  die  bedeutsame  Lehre 
Glenards  in  ihrer  genetischen  Begründung  sehr  der  Korrektur 
bedarf.  Da  die  Enteroptose  auf  einer  kongenitalen  Anlage, 
gleichsam  auf  einem  \dtium  primae  formationis  zur  Entwicklung 
kommt,  so  kann  sie  ihre  Entstehung  keineswegs  einer  trau- 
matischen Mobilisierung  der  rechten  flexura  coli  verdanken. 
Ja  alle  von  vielen  Autoren  noch  heute  als  grundlegend  betonten 
örtlichen  Insulte  — Mieder,  Schnürbänder,  Geburten,  hohe  Schuh- 
absätze, akute  und  chronische  Traumen  — können  mit  Ent- 
schiedenheit nur  als  Gelegenheitsursachen  aufgefasst  werden, 
welche  die  Entwicklung  der  Ptosen  nur  auf  Grund  der  ange- 
borenen Anlage  begünstigen. 

Die  Lehre  G16nards  gewinnt  erst  von  meinem  Stand- 
punkte aufgefasst  ihre  volle  Ausgestaltung.  Die  Enteroptose 
kann  nicht  als  entite  morbide  aufgefasst  werden,  wie  es  G16- 
nard  tut,  so  lange  sie  nur  zufälligen  mechanischen  Einflüssen 
ihre  Entstehung  verdankt;  sie  wird  aber  zum  morbis  sui  generis, 
wenn  sie  als  konstitutionell  angesehen  und  begründet,  schon  aus 
dem  ihr  eigentümlichen  Körperbau  agnostiziert  werden  kann. 
Das  Verdienst  des  Entdeckers  bleibt  aber  so  unvergänglich. 
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dass  Rektifikationen  der  IS[achfolger,  wenn  sie  noch  so  gross 
sind,  ihm  nichts  anhaben  können.  Aber  so  wie  Glönard  das 
Verdienst  hat,  dass  er  das  isolierte  Kapitel  der  Wanderniere  in 
den  höheren  Begrifiskreis  der  Enteroptose  aufgehen  Hess,  so 
vindiziere  ich  mir  das  wohl  nicht  geringere,  dass  ich  die  in 
meinem  Sinne  gründlich  korrigierte  Glönard sehe  Enteroptose 
einerseits,  die  Bear d -Leu besehe  nervöse  Dyspepsie  ander- 
seits, sowie  endlich  auch  die  Neurasthenie,  als  Teilerscheinungen 
einer  höheren  Krankheitseinheit  erkannt  und  an  ihren  natur- 
gemässen  nosologischen  Platz  gestellt  habe;  dass  ich  diese  Krank- 
heitsspezies als  eine  weit  verbreitete,  auf  angeborener,  ja  ererbter 
Anlage  beruhende  aufgefasst,  ihren  Begrifi’skreis  festgestellt  und 
für  alle  ihre  oft  toto  coelo  verschiedenen  Gestaltungen,  ja  schon 
für  das  Stadium  der  Disposition,  also  der  fakultativen  Krank- 
heit, einen  bestimmten  Habitus  und  ein  in  der  ganzen  Pathologie 
einziges  präzises  Stigma  gefunden  habe. 

Dieses  Stigma  beleuchtet  mit  und  ohne  Habitus  für  den 
Magenspezialisten  in  dunklen  Fällen  die  nervöse  Natur  des 
dyspeptischen  Leidens ; es  bürgt  ihm  meist  für  das  Vorhanden- 
sein von  Atonie,  Plätschern  und  Sekretionsstörungen  des  Magens, 
für  Atonie  des  Darmes  und  von  Ptosen  der  Bauchorgane;  es 
beweist  ihm  den  Zusammenhang  der  Dyspepsie  mit  einer  kon- 
stitutionellen Schwäche  des  Gesamtorganismus.  Für  den  Nerven- 
arzt bietet  Habitus  und  Stigma  ein  sicheres  Zeichen  vorhandener 
Neurasthenie,  und  zwar  — wie  wir  sehen  werden  — einer  ganz 
speziellen  Form  derselben.  Der  Frauenarzt  wird  aus  diesen 
Zeichen  erkennen,  dass  die  mannigfachen  Beschwerden  seiner 
Kranken  nicht  die  Folge  der  bestehenden  Lageveränderungen 
des  Uterus,  sondern  einer  ursprünglichen  krankhaften  Anlage 
sind;  sie  lehren  ihn  ferner  die  rein  mechanische  gynäkologische 
Splanchnoptose  von  der  konstitutionellen  unterscheiden.  Für 
den  Kinderarzt  sind  Körpertypus  und  Stigma  ein  prophylaktisches 
Memento,  dem  zum  künftigen  Neurastheniker  und  Dyspeptiker 
indizierten  Kinde  mit  allen  Mitteln  der  Kräftigung  und  Ab- 
härtung eine  bessere  Zukunft  zu  sichern,  als  die  ihm  von  der 
Natur  verheissen  ward.  .Ja,  wie  wir  im  weiteren  sehen  werden, 
ist  mit  alledem  das  Bestreichungsgebiet  dieses  Scheinwerfers 
noch  lange  nicht  erschöpft. 

Die  Asthenia  universalis  congenita  setzt  sich,  wie  erwähnt. 
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aus  der  allgemeinen  Körperatonie , der  Splanchnoptose , der 
Dyspepsie  und  Neurasthenie  zusammen  und  partizipiert  an  allen 
Zeichen  und  Erscheinungen  dieser  bisher  als  selbständig  be- 
trachteten Affektionen.  Aber  nur  in  voll  ausgebildeten  Fällen 
Averden  wir  das  Gesamtbild  dieser  verschiedenen  Lineamente 
vor  uns  haben.  Im  Einzelfalle  sehen  wir  bald  das  eine,  bald 
das  andere  dieser  Störungen  in  den  Vordergrund  treten,  sich 
in  verschiedenen  Verhältnissen  mit  den  übrigen  kombinieren, 
einen  oder  den  anderen  Faktor  bis  zur  Unkenntlichkeit  ver- 
kümmern. Daraus  resultiert  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der 
Erscheinungsformen,  die  aber  alle  durch  das  gemeinsame  Stigma 
als  zusammengehörig  agnosziert  werden  können.  Wir  begegnen 
einerseits  Krankheitsbildern,  welche  auf  den  ersten  Bück  eine 
Krebskachexie  oder  eine  schwere  Phthise  Vortäuschen,  dann 
durch  eine  grosse  Reihe  von  Verdauungs-  und  Nervenstörungen 
verschiedenster  Kombination  bis  zu  Formen,  die  fast  nicht  mehr 
ins  Gebiet  der  Pathologie  gehören,  wo  sich  die  Klagen  des 
Patienten  bloss  auf  mangelhafte  Stuhlentleerung  beschränken. 
Ueberdies  macht  sich  in  vielen  Fällen  ein  derartiges  Schwanken 
der  Erscheinungen  geltend,  dass  das  Leidensbild  zeitweilig  ganz 
geschwunden  erscheint. 

Ja  selbst  der  Habitus  und  sein  Kostalzeichen,  der  morpho- 
logische Ausdruck  der  grundlegenden  Disposition,  zeigen  sehr 
bedeutende  gradative  Abweichungen.  Der  asthenische  Körper- 
bau kann  in  prägnanter  oder  nur  angedeuteter  Ausbildung  er- 
scheinen; es  begegnen  uns  Fälle,  wo  wir  kaum  entscheiden 
können,  ob  wir  es  mit  einem  normalen  oder  anormalen  Typus 
zu  tun  haben,  und  selbst  bei  ausgesprochenem  atonischem  Brust- 
korb kann  das  kostale  Zeichen  fehlen;  umgekehrt  kann  dieses 
zuweilen  an  einem  kräftigen  Thorax  Vorkommen.  Wir  erwähnen 
oben  solche  Fälle,  die  gerade  in  ihrer  Abweichung  von  der 
Regel  auf  die  stigmatische  Verlässlichkeit  des  Kostalzeichens  ein 
so  grelles  Licht  werfen ; da  im  Lebenslaufe  solcher  Individuen 
Zustände  eintreten  können,  welche  das  dem  Körperbau  wider- 
sprechende Stigma  glänzend  rechtfertigen.  Gewiss  gibt  es  aber 
Fälle,  wo  dieses  viele  Jahre  oder  selbst  lebenslang  des  aus- 
lösenden Inzidens  vergebens  harrt,  und  dann  unmotiviert  er- 
scheinen kann.  Ja,  ich  habe  als  grosse  Seltenheiten  auch  Indi- 
viduen gesehen,  die  alle  Symptome  der  Asthenie,  und  doch 
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weder  atonischen  Habitus  noch  Kostalstigma  darboten.  Es  ist 
das  ganz  analog  jenen  von  Fachmännern  verzeichneten  Fällen, 
wo  ausgesprochene  psychische  Degeneration  ohne  ihre  legitimen 
körperlichen  Stigmen  nachzuweisen  ist.  Die  lebendige  Natur 
arbeitet  eben  nicht  mit  mathematischer  Präzision,  sondern  in 
grosser  physiologischer  Breite ; und  gar  die  von  unserer  tastenden 
Einsicht  formulierten  Gesetze  des  gestörten  Lebens  erheischen 
es  dringend,  stets  cum  grano  salis  aufgefasst  zu  werden.  Wenn 
daher  Rubin  stein,  der  übrigens  meinen  Standpunkt  akzeptiert, 
an  einer  Reihe  von  Fällen  aus  der  Senat orschen  Klinik  all 
diese  und  noch  später  zu  erörternde  Symptome  bei  jedem 
Kranken  auf  ihre  Gegenwart  prüft,  um  so  statistisch  auf  ihre 
Zusammengehörigkeit  zu  schliessen,  und  dabei  im  Einzelfalle 
manche  Rubrik  leer  findet,  so  hat  er  damit  nur  die  natürliche 
Art  des  pathologischen  Geschehens  charakterisiert,  aber  keines- 
wegs die  Präzision  meines  Krankheitsbildes  angefochten. 


Gegenmeinungen. 

Es  war  für  mich  erfreulich,  meinen  Befund  und  die  aus 
demselben  folgenden  Schlüsse  gleich  von  Anfang  an  von  einer 
grossen  Anzahl  Beobachter  bestätigt  zu  sehen,  wenn  auch  zum 
Teil  mit  manchen  Vorbehalten.  Ich  nenne  nur  Glönard, 
Kuttner  und  Dyer,  Strauss,  Rosenbaum,  Pribram, 
Kaufmann,  Rubinstein,  Donath,  Reich,  Cs6ri  u.  A. 
Ich  könnte  eine  Reihe  bedeutender  Kliniker  hinzufügen,  die 
nur  persönlich  und  nicht  literarisch  für  mich  eintreten.  Mar- 
tins will  ich  mir  erlauben  wörtlich  zu  zitieren ; er  äusserst  sich 
in  seiner:  Pathogenese  innerer  Krankheiten  bei  dem 
Thema  der  kongenitalen  Belastung  folgendermassen  : „Besonders 
scharf,  und  wie  ich  glaube,  im  ganzen  zutreffend  und  richtig, 
ist  dieser  Standpunkt  in  neuester  Zeit  von  Stiller  vertreten 
worden.  Die  Ausführungen  dieses  erfahrenen  Beobachters  sind 
für  uns  um  so  wichtiger,  als  derselbe  gerade  der  Hauptfrage 
näher  tritt,  ob  und  woran  die  kongenitale  Anlage  erkennbar 
ist  . Ob  weitere  umfassende  Beobachtung,  die  nicht  aus- 
bleiben  kann,  ,die  stigmatische  Dignität*  der  beweglichen  Rippe 
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in  dem  von  Stiller  behaupteten  Umfange  bestätigen  wird, 
steht  noch  dahin.  Ich  selbst  bin  geneigt,  auf  Grund  eigener 
Beobachtungen,  so  weit  dieselben  bis  jetzt  reichen,  das  mindestens 
häufige  Zusammentreffen  des  Befundes  einer  Costa  decima 
fluctuans  mit  ausgesprochener  nervöser  Dyspepsie  anzuerkennen. 
Stiller  seinerseits  geht  bereits  so  weit,  den  Satz  auszusprechen: 
,Der  Befund  des  Stigma  costale  bei  einem  Kinde  stempelt  das- 
selbe zum  künftigen  enteroptotischen  und  dyspeptischen  Neu- 
rastheniker.' Die  ungeheure  Tragweite  dieses  Satzes  für  den 
Ausbau  nicht  nur  einer  rationellen  Konstitutionspathologie, 
sondern  sogar  im  Sinne  einer  konstitutionellen  Prophylaxe  liegt 
auf  der  Hand.  Lässt  sich  die  nervös-dyspeptische  Anlage  beim 
Kinde  feststellen,  noch  ehe  dieselbe  durch  äussere  Einflüsse  zur 
Krankheit  selbst  geworden  ist,  so  hat  es  der  denkende  Arzt  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  in  der  Hand,  durch  Regelung  der 
Lebensführung  den  sonst  unvermeidlichen  Ausbruch  der  Krank- 
heit ganz  zu  verhindern  oder  doch  abzuschwächen.  Es  ist  hier 
nicht  der  Ort,  diesen  Gedanken  im  einzelnen  durchzuführen. 
Wer  sich  in  den  Gedanken  einer  konstitutionellen  Veranlagung 
einer  nervösen  Dyspepsie  und  die  Art  ihres  frühzeitigen  Nach- 
weises hineinleben  will,  dem  kann  ich  nur  auf  das  lebhafteste 
empfehlen,  die  letzte  kleine  Arbeit  Stille rs,  in  der  er  seine 
Anschauungen  über  diesen  Punkt  zusammenfasst,  selbst  in  die 
Hand  zu  nehmen  und  so  durchzuarbeiten,  wie  sie  es  verdient.“ 
Ich  konnte  mir  nicht  versagen,  diese  Ausführungen  wörtlich  zu 
zitieren,  da  sie  sozusagen  den  ideellen  Gehalt  meiner  Lehre 
darstellen,  und  mir  für  die  Abschätzung  derselben  eine  sehr 
wertvolle  Zeugenschaft  bilden.  Ich  bin  der  vollen  Zuversicht, 
dass  der  Autor  das  Bedingte  seines  Urteils  seitdem  zur  positiven 
Ueberzeugung  gereift  hat. 

Andererseits  freilich  wurde  mein  Standpunkt,  wie  bei  seiner 
Neuheit  natürlich,  von  den  verschiedensten  Seiten  angegriffen. 
Magenspezialisten,  Gynäkologen,  Chirurgen,  Anatomen  und  Bio- 
logen erhoben  von  ihren  speziellen  Gesichtspunkten  Linwände 
gegen  meine  Befunde  oder  gegen  die  aus  demselben  gezogenen 
Schlussfolgerungen.  Vor  allem  Glönard,  der,  obwohl  er  das 
Kostalzeichen  zugab,  doch  sich  bemühte,  meine  Schlüsse  im 
Sinne  seiner  Anschauungen  zu  bekämpfen.  Ich  will  nur  die 
wichtigsten  berühren.  Vor  allem  halte  ich  den  Einwand  für 
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unberechtigt,  dass  ich  für  die  Koinzidenz  der  mobilen  Rippe 
mit  der  Enteroptose  keine  Erklärung  gebe.  Es  fiel  mir  ja  nicht 
ein,  einen  kausalen  Zusammenhang  beider  Erscheinungen  an- 
zunehmen. Die  fluktuierende  Rippe  ist  auf  Grund  der  Er- 
fahrung einfach  als  Stigma  der  Enteroptose  anzusehen,  sowie 
eine  grosse  Anzahl  solcher  angeborenen  Körperanomalien  die 
psj'-chische  Degeneration  begleiten,  als  Zeugnis,  dass  es  sich  auch 
im  Zentralorgan  um  ein  Vitium  primae  formationis  handelt. 
Und  wenn  er  gegen  meine  Annahme  einer  angeborenen  Dispo- 
sition einwendet,  dass  damit  nichts  erklärt  sei,  so  liegt  darin 
die  Unterschätzung  eines  der  wichtigsten  pathogenetischen 
Momente;  und  ich  möchte  wohl  wissen,  wie  er  den  Begriff  der 
Anlage  in  der  Pathologie  missen  möchte.  Den  grössten  Trumpf 
spielt  er  aus,  indem  er  den  Zweifel  erhebt,  ob  denn  das  Kostal- 
zeichen wirklich  angeboren,  und  nicht  etwa  durch  Mieder  und 
Schnürbänder  erworben  ist.  Nun  könnte  ihn  schon  der  so 
häufige  Befund  bei  Männern  und  Kindern  eines  Besseren  be- 
lehren. Weiterhin  aber  könnte  sein  Zweifel  allenfalls  die 
Mobilität  der  Rippe  berühren;  der  Defekt  aber  kann  nicht  anders 
als  kongenital  aufgefasst  werden. 

Me  inert,  ein  gründlicher  Kenner  der  Gastroptose,  hat 
noch  kardinalere  Einwände  erhoben.  Ich  bin  ihm  zu  grossem 
Danke  verpflichtet,  dass  er  sich  die  Mühe  genommen,  meinen 
Befund  an  120  Kranken  und  100  Leichen  nachzuprüfen;  denn 
jede  neue  Entdeckung  hat  ihren  Kampf  ums  Dasein  zu  bestehen ; 
und  sie  wird  um  so  lebensfähiger  sein,  je  mehr  Anfechtungen 
sie  zu  überwinden  imstande  ist.  Ich  sagte  in  meiner  ersten 
Arbeit:  „Ein  Griff  an  die  Spitze  der  10.  Rippe  — die  in  der 
verlängerten  Mamillarlinie  liegt  — und  wenn  sie  mobil  ist,  so 
bin  ich  dessen  fast  sicher,  dass  auch  eine  bewegliche  Niere, 
und  noch  sicherer,  dass  ein  atonischer  Magen  vorhanden  sein 
müsse.“  Meiner!  stösst  sich  vor  allem  an  diesem  „Griff“,  von 
dem  er  behauptet,  dass  er  nicht  immer  so  ohne  weiteres  gelingt. 
Nun  er  hat  ja  recht;  ich  hätte  sagen  sollen  „ein  geübter  Griff“. 
Denn  obwohl  das  Kostalstigma  eines  der  leichtest  zu  konsta- 
tierenden klinischen  Zeichen  ist,  so  bedarf  es  dabei  doch  einer 
gewissen  Uebung.  Wenn  ich  mit  demselben  Rechte  sagen 
würde : Ein  Grift’  an  den  Radialpuls,  und  ich  weiss  augenblicklich, 
dass  eine  Insuffizienz  der  Aortenklappen  vorliegt,  so  verstünde 
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ich  darunter  wohl  auch  nichts  anderes,  als  einen  geübten, 
gleichsam  intelligenten  Griff.  Ich  habe  übrigens  diese  Unsicher- 
heit bei  allen  Neulingen  auf  diesem  Gebiete  beobachtet. 

Sein  zweiter  Einwurf  ist,  dass  die  von  mir  angegebene 
orientierende  Richtung,  um  die  Spitze  der  10.  Rippe  zu  finden, 
nämlich  die  Mamillarlinie,  unverlässlich  sei,  da  man  so  leicht 
die  11.  Rippe  zu  fassen  bekommt.  Darauf  muss  ich  sagen,  dass, 
wenn  der  Kranke  gehörig  und  symmetrisch  die  Rückenlage 
einnimmt  — und  nur  so  darf  er  untersucht  werden  — die 
Spitze  der  11.  Rippe  stets,  ja  fast  ausnahmslos,  in  der  mittleren 
Axillarlinie  liegt,  die  Spitze  der  10.  Rippe  stets  in  der  Mamillar- 
linie. Bei  grösserem  Defekte  der  Knorpelspange  rückt  die  Spitze 
natürlich  etwas  nach  aussen,  näher  an  die  11.  Rippe.  Es  gibt 
ganz  bestimmt  nur  ausnahmsweise  Fälle,  wo  die  Orientierung 
für  einen  Moment  Schwierigkeiten  macht,  besonders  bei  Frauen 
mit  schlaffen  Brüsten,  weil  da  die  Mamilla  nicht  in  der  Mamillar- 
linie hegt.  Und  nur  bei  breitem  Thorax  mit  engen  Interkostal- 
räumen und  bei  fetten  Menschen,  die  nach  meiner  Schätzung 
höchstens  57o  der  kostal  Stigmatisierten  ausmachen,  wird  die 
Konstatierung  der  Mobilität  wirklich  erschwert ; und  ebenso  bei 
manchen  sehr  jugendlichen  Individuen,  besonders  Mädchen,  die 
bei  der  geringsten  Berührung  mit  starker  Kontraktion  der  Bauch- 
muskeln antworten;  endlich  dort,  wo  Mobilität  und  Defekt  sehr 
gering  sind.  Es  kommt  überhaupt  nicht  so  sehr  auf  die  Kon- 
statierung der  Mobilität,  als  darauf  an,  dass  man  das  Ende  der 
Rippe  deutlich  frei,  d.  h,  nicht  an  den  Rippenbogen  fixiert 
fühlt.  Je  grösser  der  Defekt  der  Knorpelspange,  desto  leichter 
fühlt  man  die  freie  Spitze,  desto  stumpfer  ist  dieselbe ; meist  ist 
sie  dann  auch  durch  den  Fingerdruck  leichter  beweglich. 

Nunc  venio  ad  fortissimum.  Mein  er  t gelangt  nämlich 
— als  der  einzige  meiner  Nachprüfer  — auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Costa  fluctuans  decima  so 
selten  ist,  dass  sie  als  Zeichen  eines  so  häufigen  Leidens,  wie 
es  die  Enteroptose  ist,  nicht  verwertbar  sein  könne.  Sehen  wir 
einmal  zu,  worauf  dieser  Schluss  gegründet  ist. 

Meinert  hat  bei  100  untersuchten  Frauen  „ein  wirklich 
freistehendes  zehntes  Rippen  paar“  nur  ein  einziges  Mal 
und  bei  20  Männern  gar  nicht  gefunden.  Nun  bedeutet  sein 
„wirklich  freistehendes  zehntes  Rippenpaar“  ohne  Zweifel  jenen 


Gegenmeinungen. 


25 


höchsten  Grad  des  Stigmas,  wo  die  10.  Rippe  an  Beweglichkeit 
und  gänzlichem  Defekte  der  Knorpelspange  vollkommen  der 
11.  und  12.  Rippe  gleicht.  Dieser  höchste  Grad  nun  ist  nach 
meinem  ausdrücklichen  Ausspruch  der  seltenste ; am  häufigsten 
kommen  jene  Mittelstadien  vor,  wo  die  Knorpelspange  einen 
geringeren  Defekt  oder  auch  gar  keinen  aufweist,  daher  oft 
mit  einer  deutlichen  Spitze  endet,  aber  jedenfalls  ganz  frei, 
ohne  fixen  Zusammenhang  mit  dem  Rippenbogen.  Diese 
häufigsten  Fälle  nun  kann  Me  inert  noch  nicht  mit  genügender 
Sicherheit  konstatieren  und  daher  entgehen  sie  ihm  völlig.  Ich 
habe  es  jedesmal  erfahren,  dass  Ungeübte  in  diesen  Irrtum  ver- 
fallen, um  mit  der  Zeit  förmlich  überrascht  zu  sein,  wie  oft 
gerade  dieser  Mittelgrad  des  Stigmas  mit  seinen  Varietäten  von 
Mobilitäf  und  Defekt  zu  finden  ist.  Sie  verfallen  dann,  bis  sie 
den  rechten  Ueberblick  gewinnen,  gewöhnlich  in  den  entgegen- 
gesetzten Irrtum  und  glauben,  dass  überhaupt  eine  fixierte 
10.  Rippe  kaum  vorkommt.  So  wird  es  auch  M einer t er- 
gehen, ja  in  gewissem  Qinne  ist  er  schon  in  dieses  Stadium  ge- 
treten, wie  ich  es  später  zeigen  werde. 

Dass  nur  Mangel  an  Routine  und  nicht  das  Fehlen  des- 
Kostalstigmas  bei  99  unter  100  Kranken  vorliege,  erhellt  deutlich 
aus  Meinerts  Darstellung  selbst.  Er  sagt  nämlich  wörtlich: 
„Eine  deutliche  Be weglichkeit  des  Endstückes  gegen 
den  Rippenbogen,  und  zwar  eine  ausgiebigere,  als 
sie  sich  lediglich  aus  der  Elastizität  des  Knorpels 
verstanden  hätte,  war  fast  durchgängig  vorhanden.“ 
Also  die  Beweglichkeit  fand  er,  er  muss  sich  nur  noch  darauf 
einüben,  den  Grad  des  Defektes  zu  bestimmen,  und  er  wird 
dann  gewiss  auch  die  vielfachen  Grade  des  Stigmas  finden,  die 
auf  den  Grad  der  indizier^  Krankheit  einen  Schluss  erlauben. 

Sehen  wir  uns  nun  den  zweiten  wichtigeren  Teil  des 
Beweismaterials  an,  nämlich  die  100  untersuchten  Leichen. 
Was  hat  da  Mein  er t gefunden?  Der  Leser  wird  überrascht 
sein.  Er  findet  in  nicht  weniger  als  88  Fällen  eine  lockere  liga- 
mentöse  Verbindung  der  zehnten  Rippe  mit  dem  Rippenbogen, 
und  eine  deutliche  Beweglichkeit  derselben,  und  dabei  ist  in 
fast  80  Fällen  Gastroptose  vorhanden.  Das  ist  untrügliches, 
autoptisches  Material,  wo  Mangel  an  Routine  den  Befund  nicht 
trübt.  Wir  sind  also  vollkommen  einig,  denke  ich,  wenn  ich 
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das  lese.  Aber  welche  Enttäuschung.  Anstatt  sich  nach  diesem 
Befunde  meiner  Lehre  anzuschliessen,  steht  Meiner t plötzlich 
mit  einem  Schuss  übers  Ziel  auf  jenem  Standpunkt,  den  ich 
ihm  oben  prophezeit,  dass  es  nämlich  überhaupt  keine  fixe 
zehnte  Rippe  gibt,  und  dass  dies  der  überwiegende  normale 
Befund  sein  müsse. 

Wir  werden  später  sehen,  dass  seine  Beobachtung  ganz 
richtig,  die  Schlussfolgerung  aber  eine  verfehlte  ist.  Auffallend 
ist  es  jedenfalls,  dass  unter  100  wahllos  zusammengestellten 
Leichen  sich,  wie  er  sagt,  zu  allen  Zeiten  mindestens  75  7^ 
Gastroptosen  vorfanden,  ein  Verhältnis,  welches  Dresden  zu  der 
an  Enteroptose  reichsten  Stadt  auf  dem  Erdenrunde  stempeln 
würde,  wenn  nicht  irgendwo  ein  Fehler  mitspielt. 

Am  schärfsten  ist  Zweig  meiner  Lehre  entgegengetreten. 
Vor  allem  vermisst  er  in  meinen  Publikationen  die  Kranken- 
geschichten und  die  Erwähnung  der  modernen  Untersuchungs- 
methoden. Nun  gaben  meine  zwei  grundlegenden  Arbeiten  in 
relativ  kurzen  Journalartikeln  das  Resümee  einer  vieljährigen 
Erfahrung  an  damals  mindestens  7000  Kranken  in  bezug  auf 
ein  neues  pathologisches  Zeichen  und  sein  Verhältnis  zu  den 
dasselbe  begleitenden  Erscheinungen.  Meine  Arbeit  war  die 
Abstraktion  eines  Massenmaterials  und  die  Ableitung  eines 
Gesetzes  aus  demselben  auf  induktiver  Grundlage,  und  steht 
wohl  auf  einer  höheren  Warte,  als  auf  der  Zinne  der  Magen- 
sonde und  der  Krankengeschichte.  Dieser  Ballast  wäre  nur 
störend  gewesen  in  einem  Falle,  wo  50  Krankenprotokolle  so 
wenig  beweisen,  wie  10,  weil  es  sich  um  die  Erfahrung  an 
Tausenden  handelt.  Zweig  greift  dann  auf  Grund  der  Arbeiten 
anderer  meiner  Gegner  verschiedene  Positionen  meiner  Lehre 
an,  deren  Abwehr  in  den  betreffenden  Kapiteln  dieser  Schrift 
ihre  Stelle  finden  soll.  Den  eigentlichen  klinischen  Hauptan- 
griff unternimmt  er  mit  einer  Reihe  von  100  Fällen  aus  der 
Boas  sehen  Poliklinik,  welche  verschiedene  Krankheiten  reprä- 
sentieren. Unter  diesen  fand  er  das  Kostalzeichen  50  mal,  und 
zwar  fand  er  es  in  65  % aller  nervösen  Dyspepsien  und  in  67°/o 
aller  Enteroptosen.  Nun,  was  kann  ich  von  meinem  Gegner 
Günstigeres  wünschen?  Vor  allem  beweist  er  mir  durch  diese 
Zahlen  die  von  mir  aufgestellte  Identität  der  nervösen  Dyspepsie 
und  der  Enteroptose;  dann  beweist  er,  dass  in  nicht  weniger 
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als  67  7o  dieser  Affektion  das  Kostalzeichen  vorhanden  ist. 
Nun,  ich  veranschlage  es  auf  85 — 90°/o-  Wenn  wir  bedenken, 
welch  ein  korrigierendes  Moment  bei  einem  statistischen  Beweise 
in  der  überwältigenden  Zahl  meines  Materials  liegt,  welches  das 
seinige  um  das  150  fache  übertrifft,  so  wird  man  die  Differenz 
wohl  erklärlich  finden.  Aber  selbst  nach  einer  so  geringfügigen 
Zahl  von  50  Kostalfällen  muss  es  doch  imponieren,  dass  67% 
aller  Enteroptosen  das  Zeichen  darbieten.  Er  nehme  irgend  ein 
pathologisches  Symptom,  etwa  das  Bluterbrechen.  Ich  glaube 
nicht,  dass  es  unter  100  Ulcusfällen  mehr  als  50  mal  vorkommt, 
und  dabei  lässt  es,  wo  es  vorhanden,  auch  noch  eine  andere 
Genese  zu.  Und  doch  hält  es  Zweig  gleich  mir  gewiss  für  das 
unschätzbare  Kardinalzeichen  des  Magengeschwüi’es. 

Aber  trotz  seiner  67®/o  bestätigender  Fälle  leugnet  er  die 
stigmatische  Bedeutung  des  Zeichens.  Warum?  Weil  in  33% 
Kostalfälle  weder  nervös-dyspeptische  Symptome  je  vorhanden, 
noch  Enteroptose  nachweisbar  war.  Unter  diesen  angeblich 
unmotivierten  Fällen  aber  finden  wir  5 Fälle  von  Ulcus, 
9 Pylorusstenosen,  und  6 mal  habituelle  Obstipation,  lauter 
Krankheiten,  deren  innige  Beziehung  zur  Asthenie  später  ihre 
eingehende  Erörterung  finden  soll.  Dann  finden  wir  mehrere 
Fälle  von  Karzinom,  chronische  Dysenterie,  Perityphlitis,  Ulcus, 
Enteritis,  Tuberculosis  coeci.  Kranke  meist  vorgerückten  Alters, 
bei  denen,  unter  der  Wucht  ihrer  schweren  Leiden,  eine  Anam- 
nese, ob  sie  vor  vielen  Jahren  an  dyspeptischen  Beschwerden 
gelitten,  wohl  kaum  verlässlich  ist.  Denn  nervöse  Dyspepsie 
ist  ein  Leiden  der  Blütezeit  und  äussert  sich  zuweilen  in  so 
mässigen  Graden,  zuweilen  nur  periodisch,  manchmal  im  Sinne 
der  Asthenie  bloss  als  Neurasthenie  oder  habituelle  Obstipation, 
dass  nach  vielen  Jahren  kaum  mehr  eine  Erinnerung  davon 
übrig  geblieben.  Ueberdies  gibt  es,  wie  schon  erwähnt,  eine 
Reihe  von  Fällen,  wo  das  Kostalzeichen  bei  kräftigen  gesunden 
Menschen  gefunden  wird,  bei  denen  seine  Motivierung  bloss 
durch  einen  recht  absonderlichen  episodischen  dyspeptischen 
Makel  gegeben  ist,  der  gar  nicht  als  Krankheit  betrachtet 
werden  kann.  In  anderen  Fällen  sehen  wir  robuste  Menschen 
durch  eine  an  sich  leichte  Magen-  oder  Darmerkrankung  in 
einen  Zustand  schwerster  Ernährungsstörung  verfallen,  als  Folge 
einer  nicht  zu  vermutenden  kongenitalen  Belastung,  welche  bloss 
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durch  das  Stigma  verraten  wird.  Ohne  solche  Zufälle  im 
Lebenslaufe  des  Individuums  kann  uns  das  Kostalzeichen  ganz 
unmotiviert  erscheinen.  Wenn  also  Zweig  auf  347o  von  ille- 
gitimen Stigmen  hinweist,  so  ist  das  durch  eine  zureichende 
Erfahrung  bedeutend  zu  reduzieren.  Ich  schätze  die  Fälle,  wo 
ich  mobile  Rippe  scheinbar  ohne  zureichenden  Grund  fand, 
auf  höchstens  10  7o)  aber  auch  diese  halte  ich  nicht  für  un- 
motiviert ; denn  es  sind  nur  Fälle,  wo  die  Disposition  sich  nicht 
zur  Krankheit  entwickelt  hat. 

Wenn  mein  Kritiker  nun  auf  Grund  seiner  nicht  einwand- 
freien dürftigen  Statistik  die  prognostische  Bedeutung  des  Kostal- 
zeichens bei  einem  Kinde  rundweg  abweist,  so  hat  er  eben  noch 
kein  solches  gesehen.  Denn  in  den  meisten  Fällen  erscheint 
das  Stigma  bei  diesen  Kindern  eigentlich  ganz  überflüssig;  sie 
sind  schon  gezeichnet  durch  ihren  inferioren  Habitus,  durch  ihre 
unstete  launenhafte  Stimmung,  durch  ihren  schwachen  Magen, 
der  es  unmöglich  macht,  sie  auf  einen  guten  Ernährungszustand 
zu  bringen.  Sie  sind  eigentlich  schon  Dyspeptiker  und  Neu- 
rastheniker im  ersten  Umriss,  und  sie  haben  nur  auf  die  Schäd- 
lichkeiten des  Lebens  zu  warten,  um  das  volle  Bild  der  Krank- 
heit mit  entwickelter  Enteroptose  zu  geben.  Das  Stigma  dient 
hier  meist  nur  dazu,  um  den  Charakter  dieses  Schwächezustandes 
zu  markieren  und  die  Züge  der  zu  erwartenden  Zukunft  zu 
projizieren.  Wenn  Zweig  einige  solche  stigmatische  Kinder 
zu  Gesicht  bekommen  und  bei  ihren  Müttern  das  ausgewachsene 
Ebenbild  dieser  Miniaturen  konstatieren  wird,  dann  dürfte  er, 
um  eine  wichtige  klinische  Ueberzeugung  reicher,  sein  auf 
mangelhafter  Grundlage  erbrachtes,  absprechendes  Urteil  zurück- 
nehmen. 

Nach  all  den  Anfechtungen  Zweigs  ist  sein  Resüm6  ein 
für  mich  höchst  erfreuliches,  so  dass  es  zuletzt  ganz  unmotiviert 
erscheint,  warum  er  sich  meinem  Standpunkt  gegenüber  in  eine 
so  schroffe  Gegnerschaft  hat  hineinreissen  lassen,  da  er  mir  am 
Ende  in  dem  wesentlichsten  Punkte  doch  recht  geben  muss. 
Er  kommt  nämlich  schon  auf  Grund  seiner  50  Fälle  zu  dem 
Schlüsse : „dass  die  weitaus  überwiegende  Mehrzahl  der  mit 
Costa  fluctuans  behafteten  Personen  an  nervöser  Dyspepsie 
leidet“.  Nur  will  er  es  nicht  als  ein  sicheres  Stigma 
akzeptieren.  Und  wenn  er  in  einer  späteren  Arbeit  sagt:  „Ich 
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habe  in  den  letzten  Jahren  an  einem  sehr  grossen  Material 
diese  Frage  weiter  verfolgt,  und  konnte  den  Eindruck  einer 
stigniatischen  Bedeutung  der  Costa  fluctuans  nicht  gewinnen“, 
so  liegt  das  offenbar  nur  an  seiner  Forderung  eines  sicheren, 
alle  Fälle  ausnahmslos  begleitenden  Stigmas;  ein  solches  nun 
gibt  es  in  der  ganzen  Pathologie  überhaupt  nicht. 

Die  Aerzte  haben  meist  keinen  richtigen  Begriff  von  der 
Bedeutung  eines  Stigmas.  Es  ist  nicht  etwa  ein  pathognostisches 
Krankheitssymptom,  wie  so  viele  glauben,  sondern  nur  eine 
seltenere  physiologische  Varietät,  die  bei  Degenerierten  vor- 
kommt. Es  ist  als  angeborenes  anatomisches  Entartungszeichen 
zu  betrachten,  als  Produkt  und  Zeugnis  einer  ursprünglich 
fehlerhaften  Anlage ; daher  haben  nur  die  hereditären  Degenera- 
tionen ein  Stigma,  nicht  die  erworbenen.  Das  Stigma  ist  eine 
angeborene  morphologische  oder  anatomische  Varietät,  die  für 
die  Funktion  des  betroffenen  Körperteils  keine  Bedeutung  hat, 
da  sie  keinerlei  pathologische  Störungen  bewirkt.  Da  es  sich 
nur  um  eine  Varietät  des  Normalen  handelt,  so  gibt  es  eigent- 
hch  keine  absolute,  sondern  nur  relative  Stigmata.  Aber  gerade 
das  Kostalzeichen  kann  fast  als  absolutes  betrachtet  werden. 
Man  möge  nur  bei  Näcke,  dessen  Interpretation  wir  folgten, 
die  vielfachen  Stigmata  der  psychischen  Entartung  durchmustern, 
und  man  wh’d  kein  einziges  finden,  welches  sich  an  Konstanz 
und  Deutlichkeit  mit  dem  kostalen  messen  könnte.  Dieses  ist 
dabei  — um  ein  neues  Wort  für  den  vorliegenden  Begriff  zu 
brauchen  — ein  Monostigma;  womit  ich  sagen  will,  dass 
es  souverän  durch  sich  den  Fall  entscheidet,  während  dort  nur 
die  Polystigmie,  nämlich  das  gehäufte  Vorkommen  mehrerer 
und  je  mehrerer,  diagnostisch  zu  verwerten  ist.  Auf  Grund  all 
seiner  erwähnten  Eigenschaften  steht  unser  Zeichen  als  Stigma 
in  der  ganzen  Pathologie  wohl  einzig  da. 

Ich  will  hier  noch  in  Kürze  auf  die  Meinung  von  Bälz 
reflektieren,  der  die  Costa  fluctuans,  die  er  häufig  bei  Japane- 
rinnen gefunden,  auf  die  kalkarme  Reisnahrung  zurückführen 
will.  Nun  ist  aber  der  Rippendefekt  eine  angeborene  Anomalie, 
und  keine  erworbene.  Man  könnte  nun  annehmen,  dass  eine 
unzweckmässige  Nahrung  durch  unzählige  Generationen  fort- 
gesetzt, auch  einen  kongenitalen  Defekt  erzeugen  könnte. 
Aber  der  Kalkmangel  hat  mit  der  mobilen  Rippe  gar  nichts 
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ZU  tun,  da  es  sich  ja  nicht  um  eine  Ernährungsstörung  des 
Knochens,  sondern  um  eine  mangelhafte  Ausbildung  des  Knor- 
pels handelt,  welcher  auf  den  Kalk  viel  weniger  angewiesen  ist, 
als  der  Knochen.  Ueberdies  wäre  es  ein  beispielloser  Fall  in 
der  Pathologie,  dass  Mangel  eines  Nahrungsstoffes  einen  um- 
schriebenen Defekt  an  einem  einzelnen  Punkte  des  Körpers  er- 
zeugen würde.  Und  wie  kann  endhch  die  Unzahl  von  defekten 
10.  Rippen  bei  den  übrigen,  nicht  von  Reis  lebenden  Nationen 
mit  dieser  Theorie  sich  abfinden. 

Wir  kommen  nun  zum  wichtigsten  Ansturm  auf  das  Stigma, 
zum  anatomischen,  der  auf  den  ersten  Blick  unwiderstehlich 
scheint,  und  daher  auch  von  meinen  übrigen  Gegnern  weidlich 
ausgenützt  wird.  Tandler,  Anatom  von  Fach,  hat  in  einer 
Debatte  über  Enteroptose  im  Wiener  ärzthchen  Verein  einen 
sehr  interessanten  Diskurs  über  diese  Krankheit  geliefert.  Er 
behauptet,  dass  die  Durchschnittsform  der  10.  Rippe  eine  freie, 
und  dass  daher  die  mobile  Rippe  eine  physiologische  sei.  Aehn- 
lich  hat  sich,  wie  erwähnt.  Meiner t auf  Grund  seiner  zahl- 
reichen Leichenuntersuchungen  ausgesprochen.  Ferner  hat 
Feldmann,  Assistent  an  der  hiesigen  pathologischen  Anatomie, 
100  Leichen  auf  diesen  Punkt  hin  untersucht ; der  Befund  war, 
dass  die  ligamentöse  Brücke  zwischen  den  Knorpeln  der  10.  und 
9.  Rippe  im  Durchschnitt  eine  Breite  von  72 — ^ hatte, 
während  diese  in  33  Fällen  von  Enteroptose  I72 — 3 cm  betrug. 
Diese  Befunde  sind  nicht  publiziert,  sondern  mir  persönlich 
mitgeteilt  worden.  Nach  dem  übereinstimmenden  Befunde  dieser 
Anatomen  gibt  es  danach  eine  straff  fixierte  10.  Rippe  über- 
haupt nicht. 

Nun  steht  die  Sache  interessant  und  merkwürdig  genug. 
Es  unterliegt  nämlich  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  und  man 
kann  sich  jeden  Augenblick  davon  überzeugen,  dass  die  zehnte 
Rippe  bei  Gesunden  straff  und  unbeweglich  an  dem  Rippen- 
bogen fixiert  ist.  Mein  Gegner  Zweig  selbst  findet  unter  100 
Kranken  verschiedener  Art  nur  50 mal  eine  mobile  Rippe,  also 
in  der  Hälfte  der  Fälle  eine  fixe.  Hätte  er  100  Gesunde  unter- 
sucht, so  würde  er  gewiss  90 mal  eine  fixierte  Rippe  gefunden 
haben,  während  bei  100  Leichen  90  mal  eine  mobile  Rippe  kon- 
statiert wird.  Wie  reimt  sich  das?  Ich  weise  darauf  hin,  dass 
die  straffe  fibröse  Verbindung  zwischen  dem  zehnten  und 
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neunten  Rippenknorpel  in  der  Leiche  durch  Aufhebung  des 
lebendigen  Tonus,  der  vitalen  Spannung  des  Gewebes  sich  als 
äusserst  lockere  und  schlaffe  darstellt,  worauf  sich  übrigens 
auch  Zweig  beruft,  so  dass  die  in  vivo  unniessbare  Entfernung 
der  Knorpelspitze  der  zehnten  Kippe  von  der  neunten  nach 
Feld  mann  in  der  Leiche  auf  cm  sich  verlängert,  eine 

Distanz,  welche  beim  Lebenden  schon  als  deutliche  Costa  mo- 
bilis  angesprochen  werden  muss.  Diese  Lockerung  nimmt  mit 
Eröffnung  des  Thorax  und  der  Bauchhöhle  noch  sichtlich  zu. 

Es  erhellt  aus  alldem,  dass  hier  die  kadaverösen  Verände- 
rungen das  klinische  Bild  verunstalten  und  verwischen.  Die 
fixe  Rippe  wird  im  Tode  zu  einer  mobilen.  Es  ist 
merkwürdig,  dass  diese  Unzulänglichkeit  der  pathologischen 
Anatomie  dem  Kostalstigma  gegenüber  sich  auch  bei  der  ganzen 
Krankheit  wiederholt,  die  durch  dasselbe  gezeichnet  ist;  ein 
Verhalten,  welches  auf  die  Zusammengehörigkeit  beider  ein 
pikantes  Streiflicht  wirft.  Denn  massgebende  Beobachter  haben 
es  hervorgehoben,  dass  hier  eine  Inkongruenz  zwischen  dem 
anatomischen  und  klinischen  Befunde  besteht;  Wolkow  und 
Delitzin  in  ihrem  grossen  Spezialwerke  für  die  Wanderniere, 
Ke  Hing  für  die  Gastroptose ; so  zwar,  dass  hier  nicht  wie  ge- 
wöhnlich der  Anatom  den  Kliniker  korrigiert,  sondern  um- 
gekehrt. Lebhaft  ist  mir  der  Eindruck  geblieben,  den  die  Er- 
örterungen Virchows  in  der  Debatte,  die  sich  an  einen  Vor- 
trag Ewalds  über  Enteroptose  knüpfte,  seiner  Zeit  auf  mich 
machten.  Er  brachte  aus  seinem  reichen  Erfahrungsschätze 
alles  mögliche  über  Verlagerung  der  Eingeweide  vor,  was  aber 
mit  der  legitimen  Enteroptose  nichts  zu  tun  hatte.  Der  Alt- 
meister der  pathologischen  Anatomie  hatte  hier  dem  Kliniker 
nichts  zu  sagen.  Wenn  Tandler,  und  nach  seinem  Zeugnis 
auch  Zuckerkandl,  die  Enteroptose  als  seltenen  Leichen- 
befund konstatiert,  und  über  meine  Tausende  klinisch  beob- 
achteter Fälle  sein  Erstaunen  ausdrückt,  andererseits  wieder 
M ein  er  t bei  100  der  Reihe  nach  untersuchten  wahllosen  Leichen 
80  mal  Gastroptose  findet,  so  ist  dies  eben  auch  ein  schwacher 
Punkt  der  pathologischen  Anatomie  und  nicht  der  klinischen 
Beobachtung,  Uebrigens  gibt  es  ja  auch  andere  klinische  Ge- 
biete genug,  wo  der  pathologischen  Anatomie  kein  Votum  ge- 
bührt. Von  den  funktionellen  Nervenkrankheiten  gar  nicht  zu 
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sprechen,  ist  bei  den  organischen  Herzkrankheiten,  bei  der  Ent- 
scheidung, ob  ein  Herz  diktiert  sei  oder  nicht,  und  bei  manchen 
Klappenfehlern,  nach  neuesten  Ausführungen  namhafter  Forscher 
der  Leichenbefund  als  ganz  unzuverlässig  zu  betrachten,  ßosen- 
bach  und  Katzenstein  haben  dies  am  Menschen,  Roth- 
berger  auch  am  Tierexperiment  nachgewiesen.  Andere  be- 
haupten dasselbe  für  die  Abschätzung  der  Aortenweite  in  der 
Leiche.  Ziemssen  hat  dies  auch  für  die  Nephritiden  betont, 
wenn  er  sagt,  dass  die  klinische  Beobachtung  hier  der  ana- 
tomischen Forschung  überlegen  ist,  da  letztere  nicht  mehr  er- 
kennen lässt,  welcher  Gewebsteil  primär  befallen  ist,  während 
nrstere  das  schon  in  einem  frühen  Stadium  der  Krankheit  er- 
kennen lässt. 

Aber  kehren  wir  zu  unserem  Thema  zurück.  Der  Beweis 
der  Anatomen,  dass  die  Befestigung  der  10.  Knorpelspitze  an 
den  Rippenbogen  durchschnittlich  keine  straffe  sei,  wäre  nach 
dem  Vorstehenden  erledigt.  Aber  das  ist  ja  gar  nicht  das 
Punctum  saliens.  Das  eigentliche  angeborene  Stigma  ist  ja  nicht 
das  Freisein  der  Rippe,  sondern  der  Defekt.  Der  10.  Rippen- 
knorpel bildet  eine  nach  unten  konvexe  und  nach  der  Spitze 
hin  sich  verjüngende  Spange.  Daher  wird  das  Interstitium 
zwischen  derselben  und  der  9.  Rippe,  welches  von  dem  Lig. 
intercostale  ausgefüllt  wird,  von  der  Knorpelspitze  nach  aussen 
hin  immer  breiter,  bis  es  in  den  noch  breiteren  Interkostalraum 
übergeht.  Je  grösser  also  der  Knorpeldefekt,  desto  grösser  wird 
auch  die  Distanz  des  10.  Rippenendes  vom  Rippenbogen  und 
damit  proportional  das  Freisein  und  die  Mobilität.  Und  gerade 
auf  diesen  Kardinalpunkt,  auf  den  Defekt,  haben  die  Anatomen 
gar  keine  Rücksicht  genommen.  Um  zu  beweisen,  dass  die 
Costa  fluctuans  keine  pathologische  sei,  müssten  sie  konstatieren, 
dass  die  defekte  10.  Rippe  die  Norm  in  der  Leiche  darstellt. 
Das  haben  sie  nicht  getan  und  werden  es  auch  in  aller  Zukunft 
nicht  tun  können. 

Es  geht  übrigens  der  pathologischen  Anatomie  gegenüber 
dem  Stigma  costale  wie  dem  heidnischen  Propheten  Bileam, 
der  da  kam,  um  Israel  zu  fluchen,  und  es  segnen  musste.  Aus 
den  Untersuchungen  Feldmanns,  den  bisher  genauesten,  hat 
es  sich  nämlich  herausgestellt,  dass  bei  Enteroptose,  wo  der 
stigmatische  Defekt  vorhanden,  auch  die  kadaverös  gelockerte 
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fibröse  Verbindungsbrücke,  d.  h.  die  Entfernung  der  10.  Knorpel- 
spitze vom  Rippenbogen  von  dem  normalen  V2 — ^ 
bis  3 Zentimeter  wächst.  Also  selbst  das  verwischte 
autoptischeBild  zeigt  nochsehrdeutlichdenUnter- 
schied  der  normalen  10.  Rippe  von  der  stigmatischen  ^ 
an.  Selir  interessant  und  bezeichnend  ist  auch  eine  weitere 
Angabe  Feldmanns,  die  sich  auf  die  Lage  der  normalen 
10.  Knorpelspitze  bezieht.  Er  findet  dieselbe  in  den  meisten 
Fällen  näher  der  Axillarlinie,  während  dieselbe  am  Lebenden 
überwiegend  in  der  Mamillarlinie  zu  finden  ist.  Das  ist  auch 
nichts  anderes,  als  die  Folge  der  kadaverösen  Lockerung,  wo- 
durch schon  die  normale  10.  Knorpelspitze  in  der  Leiche  nach 
hinten  rückt  und  wieder  ein  Verhältnis  gibt,  welches  in  vivo 
nur  bei  stigmatisch  defektem  Knorpel  vorkommt.  Weitere 
anatomische  Untersuchungen  aber  werden  nur  dann  von  Wert 
sein,  wenn  sie  Autopsien  in  vivo  beobachteter  Kranken  betreffen. 
Denn  da  das  Stigma  nicht  bloss  die  Enteroptose  indiziert,  son- 
dern schon  die  angeborene  Anlage;  überdies  die  geringeren 
Grade  der  Splanchnoptose  in  der  Leiche  nicht  zum  Ausdruck 
kommen,  so  kann  die  Zusammengehörigkeit  des  Stigmas  mit 
der  im  Wesen  funktionellen  Krankheit  nur  an  klinisch  beob- 
achteten Objekten  anatomisch  nachgewiesen  oder  widerlegt 
werden.  — 

Nun  aber  bekomme  ich  sogar  mit  der  Biologie  einen  harten 
Strauss  auszufechten.  Tandler  sagt:  „Es  ist  eine  bekannte 
anatomische  Tatsache,  dass  sich  unsere  Rippen  in  kaudo- 
kranialer  Richtung  in  Rückbildung  befinden.  Zum  Prozesse  der 
Rückbildung  aber  gehört  das  Freiwerden  vom  Rippenbogen. 
Bei  sehr  vielen  Individuen  nun  ist  dieser  Prozess  bereits  voll- 
kommen vollzogen.  Die  10.  freie  Rippe  ist  also  gewiss  keine 
pathologische  Costa  fluctuans.  Sie  ist  aber  auch  kein  Degene- 
rationszeichen, kein  Atavismus,  sondern  im  Gegenteil,  die  freie 
10.  Rippe  ist  ein  anthropomorphes  Stigma,  sie  ist  ein  Zeichen 
der  Fortentwicklung.  Der  Kreis  der  Menschen  mit  freier 
10.  Rippe  ist  sehr  gross,  der  der  Enteroptiker  nach  Stiller 
ebenfalls;  wen  wird  es  wundern,  dass  ein  grosser  Abschnitt 
beider  Kreise  sich  deckt.  (Aber  nach  Tandler  ist  ja  die 
Enteroptose  sehr  selten  1)  Wie  nun  eine  antropomorphe  Ein- 
richtung ein  Stigma  eines  pathologischen  Prozesses  der  Bauch- 
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eingeweide  abgeben  soll,  ist  mir  unverständlich.“  Auch  Blech  er 
zitiert,  ich  weiss  nicht  aus  welcher  Quelle,  dass  der  Defekt  des 
10,  Rippenknorpels,  ebenso  wie  das  Fehlen  der  12.  Rippe  eine 
Antizipation  aus  der  zukünftigen  Geschichte  der  Spezies  sei. 
Die  Verringerung  der  Rippenzahl  steht  in  korrelativem  Ver- 
hältnis zur  Entwicklung  der  Wirbeltierkörper. 

So  die  Biologie,  Dem  gegenüber  aber  sagt  die  klinische 
Erfahrung  an  vielen  tausenden  täglich  vorkommenden  Fällen, 
dass  diese  Lockerung  des  Rippenbogens  stets  bei  schlecht  ge- 
nährten, anämischen,  nervösen,  dyspeptisch  en  und  enteroptotischen 
Personen  mit  angeborenem,  meist  ererbtem  schwachem  Knochen- 
gerüste und  verkümmertem  Brustkörbe,  und  nie  bei  Gesunden 
vorkommt.  So  sehen  klinisch  die  Individuen  aus,  die  biologisch 
als  Elitewesen  ihrer  Zeit  und  ihrem  Geschlechte  vorausgeeilt 
sind.  Wir  müssen  daher  das  Kostalzeichen  mit  zwingender 
Notwendigkeit  als  Index  und  Stigma  einer  inferioren  Organisation 
anerkennen.  Es  sollen  anderen  Ortes  aus  dem  merkwürdigen 
Verhältnisse  zwischen  Asthenie  und  Lungenphthise  noch  weitere 
unumstössliche  Beweise  dafür  erbracht  werden,  dass  die  mobile 
Rippe  als  Stigma  eines  degenerativen  Körperbaues  betrachtet 
werden  muss.  Dieser  vielsagende  pathologische  Indikator  soll 
nun  aber  nach  der  Biologie  der  Index  unserer  künftigen  Ent- 
wicklung sein.  Wir  stehen  da  vor  einem  interessanten  natur- 
wissenschaftlichen Problem.  Ich  als  Kliniker  kann  aus  Rück- 
sicht auf  ein  biologisches  Gesetz  dasjenige  meines  Denkvermögens 
nicht  verleugnen,  und  muss  die  Lösung  des  Problems  den  Bio- 
logen überlassen.  Wenn  es  aber  wirklich  so  kommen  sollte, 
dass  unser  Geschlecht  mit  der  Zeit  immer  weniger  Rippen  sein 
eigen  nennen  wird,  und  die  in  seinem  Besitze  befindlichen 
immer  lockerer  werden,  so  müsste  ich  von  meinem  Standpunkte 
auf  die  tröstliche  Botschaft  Darwins  von  einer  Fortentwicklung 
zum  Bessern  mit  Wehmut  verzichten.  Denn  ist  das  Kostal- 
zeichen wirklich  ein  Stigma  unseres  natürlichen  Fortschreitens, 
so  sehen  wir  nicht  einer  evolutionistischen,  sondern  einer  de- 
generativen Zukunft  entgegen.  Ob  aber  nach  dem  bisherigen, 
zur  Vervollkommnung  der  Lebewesen  tendierenden  Entwick- 
lungsgänge, und  nach  der  gegenwärtigen  Kraftentfaltung  und 
Leistungsfähigkeit  des  Menschengeschlechts,  die  in  der  Geschichte 
der  Spezies  ohne  Beispiel  dasteht,  eine  Abwärtsbewegung  schon 
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vorhanden  ist,  möchte  ich  mit  meinem  schlichten  Verstände 
in  hohem  Grade  bezweifeln.  So  sehen  wir  zu  unserer  Ueber- 
raschung,  dass  unser  Stigma  auch  in  die  tiefsten  Probleme  der 
Entwicklung  des  Menschengeschlechts  mit  hineinspielt.  — 

Ich  sehe  mich  veranlasst,  noch  einige  irrtümliche  Auf- 
fassungen von  Autoren,  die  im  übrigen  meine  Lehre  akzeptieren, 
berichtigen  zu  müssen.  Boas  ist  mit  dem  Epitheton  „congenita“, 
welches  ich  der  Asthenie  gebe,  nicht  einverstanden;  er  ist  ge- 
neigt, dieselbe  als  erworbene  zu  betrachten.  Dagegen  spricht 
der  durchaus  nur  als  angeboren  zu  betrachtende  Habitus,  sowie 
der  ebenfalls  nur  als  kongenital  zu  denkende  Defekt  des  Rippen- 
knorpels. Ich  meinerseits  halte  die  Bezeichnung  „congenita“ 
nicht  wie  Boas  für  zuviel,  sondern  für  zu  wenig;  die  Asthenia 
universalis  muss  eigenthch  als  heredetaria  angesprochen  werden. 

Was  die  stigmatische  Bedeutung  des  Kostalzeichens  betrifft, 
so  identifiziert  es  sich  mit  Zweig,  der  aus  dem  irrtümlichen 
Begriff  eines  Stigma  diese  Bedeutung  schmälern  will.  In  diesem 
Irrtum  ist  also  auch  Boas  befangen.  Und  wenn  er  das  so  auf- 
fallend häufige  Vorkommen  des  Kostalzeichens  bei  Enteroptose 
und  nervöser  Dyspepsie  damit  erklären  will,  dass  wir  es  mit 
mageren  Menschen  zu  tun  haben,  bei  denen  die  Rippenenden 
leicht  herausgefühlt  werden  können,  so  überspringt  er  eben  das 
Wesen  des  Stigmas,  den  Knorpeldefekt,  der  doch  wohl  mit  der 
Magerkeit  solcher  Individuen  nichts  zu  tun  hat. 

S trau  SS,  einer  der  ersten,  die  meiner  Ansicht  beitraten, 
meint  wieder,  dass  die  Abnormität  des  Rumpfbaues  mehr  eine 
Entwicklungshemmung,  als  eine  kongenitale  Veränderung  sei. 
Dagegen  lässt  sich  derselbe  Ein  wand  erheben,  wie  gegen  Boas. 
Wenn  derselbe  Typus  bei  Eltern  und  Kindern,  bei  mehreren 
Geschwistern  und  selbst  bei  ferneren  Verwandten  angetroffen 
wird,  so  zeigt  sich  doch  deutlich  genug,  dass  es  sich  um  eine 
familiäre,  germinative  Anlage,  und  nicht  um  individuelle 
Störungen  in  der  Entwicklung  handeln  kann.  Ebensowenig 
kann  ich  es  akzeptieren,  dass  bei  Individuen,  die  durch  Habitus 
und  Kostalzeichen  stigmatisiert  sind,  nur  die  Anlage  zur  Asthenie 
angeboren  ist ; vielmehr  muss  man  annehmen,  dass  vermöge  des 
angeborenen  atonischen  Körpertypus  schon  die  Asthenie  selbst 
fertig  mit  auf  die  Welt  gebracht  ist,  welche  ihrerseits  die  An- 
lage zur  Enteroptose,  Neurasthenie  und  Dyspepsie  bildet.  Wenn 
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fernerhin  Straus s den  asthenischen  Habitus  mit  dem  Freund- 
schen  Infantilismus  identifiziert,  der  in  der  Tat  nur  eine  Ent- 
wicklungshemmung vorstellt,  so  ist  dagegen  zu  bemerken,  dass 
der  lange,  enge,  seichte  Brustkorb  mit  seinen  ptotischen  Rippen, 
seinem  spitzen,  epigastrischen  Winkel  und  seinem  Rippendefekt 
keineswegs  einen  infantilen  Typus  repräsentiert ; auch  ein  Haupt- 
zug des  Infantilismus,  der  spitze,  lange,  infantile  Uterus  ist  bei 
asthenischen  Frauen  nur  höchst  selten  anzutreffen.  Auf  die 
auch  von  Strauss  und  anderen  patronisierte  Ansicht  Rosen- 
gar ts,  dass  nämlich  der  Situs  viscerum  bei  der  Enteroptose 
dem  embryonalen  ähnlich  sei  und  daher  eine  Entwicklungs- 
hemmung bedeute,  will  ich  anderen  Ortes  ausführlich  zurück- 
kommen. 


Allgemeines  über  die  Symptomatologie. 

Indem  wir  das  Gebiet  der  Symptomatologie  betreten,  ent- 
faltet sich  vor  uns  eine  grosse  Reihe  von  Störungen,  deren 
Summe  das  Bild  der  Krankheit  zusammensetzt.  Wh’  begegnen 
weitgreifenden  Abweichungen  sensibler,  motorischer,  sekre- 
torischer, nutritiver  und  morphologischer  Natur,  die  wh  der 
Reihe  nach  darzustellen  haben  werden.  Das  Krankheitsbild 
kann  sich  aber  nicht  nur  äusserst  polymorph  gestalten,  sondern 
schwankt  auch  in  bezug  auf  die  Schwere  der  Erscheinungen 
von  der  Grenze  der  Gesundheit  bis  zum  Anschein  bedrohlicher 
Erschöpfung.  Charakteristisch  für  die  Vielgestaltigkeit  der 
Krankheit  ist  der  Ausspruch  Glönards:  „Die  klinische  Be- 
obachtung beweist,  dass  die  Enteroptose  je  nach  den  Phasen 
derselben  verschieden  diagnostiziert  und  erfolglos  behandelt 
wird;  zuerst  als  Anämie,  dann  als  MetritiSj  dann  als  üterus- 
vorfall,  hierauf  als  Dyspepsie,  ferner  als  Rheumatismus,  weiter 
als  Gallensteinkolik,  wieder  als  larvierter  Krebs,  als  Hypochondrie, 
als  Hysterie,  als  Neurasthenie.  Endlich  muss  der  Arzt  dem 
Kurpfuscher  weichen,  wenn  der  Patient  es  nicht  vorzieht,  auf 
jede  weitere  Kur  zu  verzichten.“ 

Mit  der  Mannigfaltigkeit  des  Krankheitsbildes  ist  es  aber 
nicht  genug;  es  kommt  noch  dazu  die  Phantasie  mancher  Be- 
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obachter,  welche  die  angeblich  zugehörigen  Symptome  bis  ins 
Ungeheuerhche  erweitert  hat.  Es  gibt  kaum  ein  Gebiet  der 
Pathologie,  dessen  Erscheinungen  man  nicht  der  ohnehin  so 
variabeln  Physiognomie  der  Enteroptose  einverleibt  hätte.  Be- 
wusstlosigkeitsanfälle, paroxysmale  Tachykardie,  Enterostenose, 
Polyurie,  Hämaturie,  letale  Inanition,  Hysterie,  schwere  Auto- 
intoxikation, Funktionslähmung  der  Haut(?),  Basedow,  Myxödem, 
Sklerodeomie  und  noch  vieles  andere  fremdartige  Gewächs 
wuchert  noch  unausgejätet  auf  dem  Boden  der  Enteroptose; 
während  es  doch  für  den  Unbefangenen  klar  ist,  dass  hier 
nichts  anderes  vorliegt,  als  das  Krankheitsbild  der 
nervösen  Dyspepsie  und  Neurasthenie. 

Ich  halte  auch  die  Einteilung  der  Krankheit  in  voneinander 
abhängige  und  von  der  leichtesten  bis  zur  schwersten  Form 
fortschreitende  Stadien  für  verfehlt.  Solche  hat  Glenard  und 
Schwerdt  auf  gestellt  mit  ganz  willkürlich  gestalteten  Symptom  en- 
bildern,  die  der  Natur  nicht  entsprechen.  Gewiss  springt  die 
Krankheit  nicht  als  ein  Fertiges  plötzlich  in  die  Erscheinung. 
Aber  ich  bin  der  Ueberzeugung,  dass  die  schweren  Formen  sich 
nicht  sukzessiv  aus  leichten  Phasen  entwickeln,  sondern  dass 
die  leichten  und  die  schweren  Fälle  schon  ab  ovo  nach  dem 
Grade  der  angeborenen  Anlage  sich  kennzeichnen  und  ihren 
Charakter  von  Anfang  an  verraten.  Dies  schliesst  natürlich 
nicht  aus,  dass  ungünstige  äussere  Verhältnisse  im  Einzelfalle 
aggravierende  Einflüsse  ausüben  können.  Ich  kenne  im  grossen 
und  ganzen  nur  zwei  Stadien:  das  der  Anlage  und  das  der 
Krankheit. 

Bevor  wir  in  die  Schilderung  der  mannigfachen  Symptome 
der  Krankheit  eingehen,  müssen  wir  die  viel  umstrittene  Frage 
erledigen,  ob  die  vielfachen  subjektiven,  nervösen  und  dyspep- 
tischen Beschwerden  und  die  so  markant  hervorspringenden 
Ernährungsstörungen  eine  direkte  Folge  der  enteroptotischen 
Verlagerungen  sind  oder  nicht.  Das  ist  der  Kardinalpunkt  in 
der  Begründung  und  Auffassung  des  ganzen  Krankheitsbildes. 
Glenard,  der  dasselbe  auf  eine  rein  traumatisch-mechanische 
Aetiologie  aufbaut,  steht  auf  dem  strikten  Standpunkte,  dass 
die  anatomischen  Lageänderungen  der  Eingeweide  die  unmittel- 
bare Ursache  jener  Störungen  sei ; er  betont,  dass  die  Dyspepsie 
immer  die  nächste  Folge  jener  Deviationen  sei,  und  dass  erst 
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auf  dem  Boden  der  Dyspej^sie  sich  die  Neurasthenie  entwickelt. 
Wenn  wir  die  Lehrbücher  und  die  massenhaften  einschlägigen 
Publikationen  in  bezug  auf  diesen  Punkt  durchmustern,  so 
finden  wir,  dass  die  weit  überwiegende  Mehrzahl  der  Beobachter 
sich  nicht  erwehren  kann,  ihrem  anatomischen  Gewissen  Gehör 
zu  schenken  und  die  Beschwerden  dieser  Kranken  von  der  Lage- 
änderung der  Eingeweide  abzuleiten.  Nur  eine  kleine  Minder- 
zahl der  Autoren  hat  den  Mut,  ihre  anatomischen  Augen  abzu- 
wenden und  klinischen  Erwägungen  die  massgebende  Entschei- 
dung zu  überlassen.  Wenn  ich  es  mir  erlaube,  bei  diesen 
widersprechenden  Ansichten  verlässlicher  Beobachter  eine  Klä- 
rung der  genetisch  so  verworrenen  Frage  zu  unternehmen,  so 
geschieht  es  auf  Grund  vieler  Tausende  von  Fällen,  die  mir 
seit  30  Jahren  anfangs  unter  der  Flagge  der  reinen  nervösen 
Dyspepsie,  dann  mit  der  Marke  der  Wanderniere,  später  in  dem 
breiteren  Lichte  der  Enteroptose  und  endlich  seit  mehr  als 
15  Jahren  unter  dem  scharfen  Reflex  des  Kostalstigmas  zur  Be- 
obachtung kamen.  Wenn  in  der  Grösse  des  Materials  wohl 
manche  sich  mit  mir  messen  mögen,  so  habe  ich  doch  die 
langjährige  Würdigung  der  mobilen  Rippe  und  des  Habitus  vor 
allen  voraus. 

Diese  wertvollen  Zeichen  ermöglichen  es  uns,  Individuen 
als  Astheniker  zu  agnoszieren,  in  einem  Stadium,  wo  noch 
entweder  gar  kein  Symptom  die  künftige  Krankheit  verrät,  oder 
wo  die  ersten  Anfänge  derselben  sich  geltend  zu  machen  be- 
ginnen, so  dass  wir  unter  deutlicher  Wegweisung  die  Entwick- 
lung der  Affektion  verfolgen  können.  Ich  hatte  so  Gelegenheit, 
sowohl  einzelne  Kranke  in  der  ganzen  Evolution  ihres  Leidens 
zu  verfolgen,  was  natürlich  die  schlagendsten  Schlüsse  bietet, 
als  auch,  und  natürlich  viel  häufiger,  aus  einer  grossen  Zahl 
von  kurz  beobachteten  Einzelfällen  die  Geschichte  der  Krank- 
heit zu  konstruieren.  Und  da  muss  ich  sagen,  dass  immer  und 
immer  die  Neurasthenie  den  Grundton  der  Melodie  abgab.  Schon 
bei  Kindern,  die  eine  mobile  Rippe  aufweisen,  war  die  nervöse 
Anlage  ausgesprochen,  lange  bevor  die  Dyspepsie  in  Erscheinung 
trat ; sie  zeigten  meist  den  zarten  Habitus,  waren  mehr  weniger 
anämisch,  launenhaft  und  erregbar.  Bei  der  oben  geschilderten, 
so  interessanten  Gruppe  der  Erwachsenen,  die  sogar  kräftig  ge- 
baut und  gut  genährt  das  Kostalstigma  zeigten,  war,  wenn  sonst 
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auch  gar  nichts,  doch  ein  auffallend  starker  Patellarrefiex  vor- 
handen. Ich  muss  also  Glenard  widersprechen,  der  die 
Dyspepsie  für  das  Primäre  hält,  die  erst  die  Neurasthenie  er- 
zeugen soll.  Es  ist  im  Initialstadium  fast  immer  umgekehrt. 
Bei  fertigen  Fällen,  wo  alle  Erscheinungen  ausgebildet  sind, 
wird  es  natürlich  zur  Unmöglichkeit,  das  Vor  und  Nach  zu  be- 
stimmen. Ja,  die  Fälle  scheinen  die  häufigsten,  wo  die  digestive 
und  allgemeine  Neurasthenie  gleichzeitig  in  Erscheinung  treten, 
was  mit  meiner  Formulierung  des  Krankheitsbegrifies  ja  ganz 
im  Einklang  steht.  Es  handelt  sich  um  eine  angeborene  An- 
lage zu  allgemeiner  und  dyspeptischer  Neurasthenie,  und  es 
hängt  vorwiegend  von  dieser  Disposition,  aber  auch  von  den 
äusseren  Einflüssen  der  Lebensführung  und  Lebensschicksalen 
ab,  welche  sich  schärfer  projiziert.  Jedenfalls  aber  habe  ich 
Neurasthenie  ohne  Dyspepsie,  äusserst  selten  aber  diese  ohne 
jene  beobachtet. 

Der  neurasth erfische  Ursprung  und  Charakter  der  Dyspepsie 
zeigt  sich  auch  darin,  dass  diese  in  ihrem  Verlaufe  sich  ganz 
wie  die  Neurasth eifie  verhält.  Möbius  unterssheidet  bei  letzterer 
den  Status  neurasthenicus  und  den  neurasthenischen  Anfall  oder 
die  Krise.  Ganz  dasselbe  Verhalten  zeigt  die  asthenische 
Dyspepsie.  Perioden  erträglicher  oder  normaler  Verdauung  oder 
der  Krankheitslatenz  werden  durch  interkurrent  auftretende, 
heftige  Beschwerden  abgelöst.  Diese  beruhen  wohl  meist  auf 
akut  einsetzende,  motorische  Insuffizienz,  wie  es  auch  Strauss 
auffasst.  Die  Grundursache  dieser  inzidentellen  motorischen 
Störungen  aber  ist  die  durch  innere  oder  äussere  Einflüsse 
hervorgerufene  Steigerung  der  konstitutionellen  Neurasthenie 
und  nervösen  Magenatonie. 

Nachdem  ich  es  so,  wie  ich  hoffe,  ausser  Zweifel  gesetzt, 
dass  die  Neurasthenie  nicht  von  der  Dyspepsie  abzuleiten  ist, 
höchstens  durch  dieselbe  gesteigert  wird,  komme  ich  auf  die 
strittige  Hauptfrage,  ob  die  die  Enteroptose  kennzeichnenden, 
nervös-dyspeptischen  Beschwerden  und  Störungen  von  der  ana- 
tomischen Verlagerung  der  Organe  abhängig  sind  oder  nicht. 
Ein  Teil  der  Frage  erscheint  schon  durch  obige  Ausführung 
erledigt;  die  Neurasthenie  ist  in  jenem  kostal  gekennzeichneten 
noch  latenten  Stadium  in  ihrer  Anlage  oft  schon  ausgebildet 
vorhanden,  bevor  noch  die  Enteroptose  manifest  ist.  Und  wenn 
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wir  sehen,  dass  aus  irgend  einen  Anlass  ganz  akut  und  heftig, 
oder  wie  es  meist  geschieht,  langsam  und  unbemerkt,  die  Dys- 
pepsie zum  Ausbruch  kommt,  in  Fällen,  wo  wir  noch 
keinerlei  Ptose  nachweisen  können,  und  so  das  ganze 
Bild  eines  gestörten  Nervensystems,  einer  erschwerten  und  be- 
schwerdereichen Verdauung  und  einer  gesunkenen  Ernährung 
vor  uns  haben,  und  zwar  unter  Begleitung  des  enteroptotischen 
Habitus  und  Kostalzeichens,  so  werden  wir  überzeugt  sein,  dass 
auch  die  Dyspepsie  ebenso  wie  die  Neurasthenie  von  dem  kon- 
genital belasteten  Nervensystem  ausgeht. 

Nun  fassen  wir  ein  diametral  entgegengesetztes  Stadium 
ins  Auge.  Ich  habe  in  meiner  grundlegenden  Arbeit  erwähnt, 
dass  ich  bei  älteren  Leuten  Enteroptose  und  Kostalstigma  nur 
selten  gefunden,  und  begründete  dies  damit,  dass  in  vor- 
gerücktem Alter  nervös-dyspeptische  Beschwerden,  die  zu  solcher 
Untersuchung  auffordern,  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehören. 
Seitdem  aber  habe  ich  auch  ohne  diesbezügliche  Klagen  direkt 
daraufhin  untersucht,  und  bei  zart  gebauten,  mageren  Individuen 
mobile  Nieren  oder  Gastrioptose  mit  Kostalstigma  nicht  zu  selten 
gefunden.  Es  kann  Ja  auch  nicht  anders  sein ; da  es  Ja  ganz 
ausser  Zweifel  steht,  dass  nicht  nur  Habitus  und  Costa  fluctuans, 
sondern  auch  die  Ptose  der  Organe  persistente  Veränderungen 
sind.  Ich  gebe  wohl  zu,  dass  die  Atonie  und  Ptose  des  Magens 
sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  reduzieren  kann,  und  dass 
die  Mobilität  der  Niere  durch  Fettansatz  in  der  Nierenkapsel 
und  in  den  Falten  des  Peritoneums  besserungsfähig  ist;  das 
sind  aber  nur  Ausnahmsfälle.  Nun  habe  ich  es  schon  aus- 
gesprochen, und  alle  Beobachter  werden  es,  wie  G16nard,  zu- 
geben, dass  die  nervös- dyspeptischen  Beschwerden  mit  steigendem 
Alter  ihre  Akuität  verlieren,  und  dass  solche  bejahrte  Patienten 
manchmal  selbst  ein  gewisses  Embonpoint  erlangen,  welches  sie 
lebenslang  vergebens  erhofft  und  erkämpft  hatten.  Dies  gilt 
vorwiegend  von  dem  Grundleiden,  der  Neurasthenie;  die  Besse- 
rung der  Dyspepsie  ist  nur  ein  Korollar  der  Abstumpfung  der 
Neurose.  Und  doch  besteht  die  anatomische  Störung 
der  Enteroptose  fort.  Ein  schlagender  Beweis,  dass  nur 
die  nervöse  Asthenie  und  nicht  die  Verlagerung  der  Organe  die 
Quelle  der  Leiden  der  Enteroptotiker  ist. 

Und  wenn  wir  nun  nach  Erledigung  der  latenten  und  des 
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Endstadiums  auf  die  Entwickelung  der  Krankheit  einen  Blick 
werfen,  so  werden  wir  in  den  leichtesten  Fällen  nur  Magen- 
plätschern als  Ausdruck  der  Atonie  finden.  Schon  in  diesem 
Anfangsstadium  kann  man  oft  das  ganze  subjektive  Jammerbild 
der  Krankheit  wahrnehmen,  wo  doch  von  bedeutenden  Verlage- 
rungen der  Organe  keine  Rede  sein  kann.  Anderseits  sehen 
wir  oft  weit  gediehene  Migration  der  Niere  und 
einen  Magen  mit  bedeutender  Ptose  ohne  wesent- 
liche Klagen  und  Beschwerden.  Ja,  auch  bei  dem  vollen 
Bilde  der  Krankheit,  wo  Dyspepsie  und  Neurasthenie  legitim 
die  Ptose  begleiten,  ist  es  charakteristisch,  dass  oft  Perioden 
subjektiven  Wohlbefindens  mit  peinlichen  Störungen  einander 
ab  lösen,  trotzdem  die  anatomische  Afiektion  eine  persistente 
bleibt. 

Ein  interessantes  Schlaglicht  werfen  die  neueren  Erfah- 
rungen über  die  Hyperazidität,  der  häufigsten  asthenischen 
Sekretionsstörung,  auf  unsere  gegenwärtige  Frage,  wie  es  später 
ausführlicher  erörtert  werden  soll.  Es  ist  nachgewiesen  worden, 
dass  die  spezifischen  Beschwerden  der  übermässigen  Salzsäure- 
bildung durch  Mastkuren  und  allgemein  roborierende  Behand- 
lung zum  Schwinden  gebracht  werden,  ohne  dass  im  Grade  der 
Hyperazidität  ein  Sinken  nachweisbar  wäre.  Zur  abnormen 
Sekretion  muss  sich  eben  die  neur asthenische  Hyperästhesie 
zugesellen,  um  die  spezifischen  Beschwerden  auszulösen.  Ist  die 
nervöse  Empfindlichkeit  gebessert,  so  hat  — nach  v.  Noordens 
treffendem  Ausdruck  — die  Hyperazidität  ihren  Stachel  verloren. 
Wir  haben  hier  eine  schlagende  Analogie  vor  uns;  dort  die 
morphologische  Verlagerung,  hier  die  abnorme  Sekretion;  beide 
von  subjektiven  Beschwerden  begleitet,  welche  nicht  durch  die 
anatomische  oder  sekretorische  Abweichung  an  sich,  sondern 
erst  durch  Vermittlung  des  gestörten  Nervensystems  in  die  Er- 
scheinung treten,  und  deren  Höhe  von  dem  schwankenden 
Grade  der  Innervationsanomalie  abhängt. 

Ein  weiteres  lehrreiches  Beispiel  für  die  Wirkungslosigkeit 
der  Ptosen  ist  die  Landau  sehe  Enteroptose,  die  mit  der 
Asthenie  nichts  zu  tun  hat,  und  nur  mechanisch  durch  den 
Hängebauch  verursacht  wird.  Wir  sehen  hier  die  Senkungen 
der  Eingeweide  in  ihrer  höchsten,  die  konstitutionelle  Splanchno- 
ptose  weit  überragenden  Ausbildung.  Und  doch  fehlt  hier  mit 
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dem  Habitus  und  Stigma  — da  es  sich  oft  um  kräftig  gebaute 
und  gut  genährte  Individuen  handelt  — das  ganze  Bild  der 
nervös-dyspeptischen  Affektion.  Ein  noch  eklatanteres  Beweis- 
moment aber  können  war  aus  einem  entlegenen  Gebiete  der 
Pathologie  herbeiziehen.  Bei  grossen  Skrotalhernien,  die  mehr 
weniger  einer  Eventration  gleichkommen,  ist  nicht  bloss  ein 
grosser  Teil  des  Dünndarmes,  sondern  auch  grosse  Strecken  des 
Kolons  und  Netzes,  manchmal  auch  eine  Niere  und  selbst  der 
Magen  in  den  tiefliegenden  Bruchsack  hinabgezerrt.  Das  sind 
wohl  Verlagerungen  allerhöchsten  Grades,  wie  sie  weder  beim 
Hängebauch,  noch  weniger  bei  der  asthenischen  Enteroptose 
auch  nur  annähernd  verkommen.  Ueberdies  sind  die  Ptosen 
hier  keine  passiven,  wie  bei  der  Asthenie  und  sogar  beim 
Hängebauch,  sondern  aktive,  durch  Zerrung  erzeugte.  Und 
doch  finden  wir  bei  der  Eventration  weder  das  Bild  einer 
schweren  Dyspepsie,  noch  irgendwelche  nervöse  Erscheinungen. 
Ein  schlagenderer  Beweis  für  die  Unschuld  der  Organsenkungen 
an  den  grossen  funktionellen  Störungen  der  legitimen  Splanchno- 
ptose  ist  wohl  kaum  zu  erbringen. 

Eine  sehr  interessante  Parallele  bietet  uns  ein  Rückbhek 
auf  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Retroflexion  des  Uterus, 
welche  gleich  den  übrigen  Deviationen  desselben  zur  Enteroptose 
gehört.  Sie  wurde  — gleich  der  Wanderniere  — ursprüng- 
lich von  gynäkologischen  Autoritäten,  wde  Hildebrand, 
Olshausen  und  K ü s t n e r als  Morbus  sui generis  angesprochen, 
mit  genau  umschriebenen  anatomischem  Substrat,  und  ebenso 
konstanten  nervösen  und  dyspeptischen  Erscheinungen.  Diese 
Lehre  wurde  erst  in  neuester  Zeit  erschüttert.  Einerseits  fand 
man  zahlreiche  Fälle,  wo  dieselben  Beschwerden  ohne  Retro- 
flexion bestanden,  anderseits  wieder  eine  grosse  Anzahl  solcher, 
wo  diese  ohne  ihren  obligaten  Symptomenkomplex  vorlag. 
Manche  fanden  auch,  in  dieser  Richtung  fortschreitend,  dass 
die  Heilergebnisse  sich  besserten,  als  sie  an  Stelle  der  herge- 
brachten orthopädischen  eine  allgemeine  Behandlung  treten 
licssen.  Man  kam  damit  zu  dem  Resultate,  dass  die  Deviation 
selbst  bedeutungslos  sei,  und  dass  nur  entzündliche  Komplika- 
tionen die  Ursache  der  Beschwerden  seien.  Doch  auch  damit 
wollte  es  nicht  klappen ; denn  man  fand  Fälle  genug,  wo  selbst 
hochgradige  entzündliche  Veränderungen  des  Genitale,  welche 
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die  bei  der  ßetroflexion  beobachteten  weit  übertrafen,  die  er- 
warteten legitimen  Symptome  nicht  auslösten.  Math  es,  dem 
ich  diese  Daten  entlehne,  kommt  schliesslich  zu  dem  Ergebnis, 
dass  die  Beschwerden  der  Retroflexion  nichts 
anderes  als  die  der  Enteroptose  sind.  Er  trübt  dieses 
richtige  Ergebnis  aber  mit  der  Erklärung , dass  durch  die 
Deviation  des  Uterus  die  gezerrten  Bauchfellduplikaturen  und 
Bänder  die  Schmerzen  verursachen,  welche  sich  auch  auf  das 
übrige  Bauchfell  erstrecken  (?).  Er  macht  wieder  einen  Schritt 
auf  den  richtigen  Weg  zurück,  indem  er  diese  Schmerzen  be- 
sonders bei  verändertem  Nervensystem  auftreten  lässt.  Damit 
haben  wir  uns  endlich  begegnet.  Denn  wir  sehen  nach  dem 
Gesagten  die  Lehre  von  den  Beschwerden  der  Retroflexion  ganz 
in  Uebereinstimmung  mit  meinen  Ansichten  von  der  Wirkungs- 
losigkeit der  übrigen  Ptosen  sich  entwickeln. 

Wir  können  also  resümierend  sagen,  dass  alle  angeführten 
Momente:  das  Verhalten  der  bloss  fakultativen,  vde  der  ganz 
entwickelten,  und  endlich  der  abgelaufenen  Krankheit,  ferner 
das  augenfällige  Schwanken  der  subjektiven  Erscheinungen  je 
nach  der  psychischen  Färbung  und  trotz  der  Persistenz  der 
anatomischen  Verlagerung,  das  Verhalten  der  Akziditätsbe- 
schwerden,  und  die  subjektive  Folgenlosigkeit  des  Hängebauches 
und  der  Eventration,  sowie  endlich  die  Entwicklung  der  Lehre 
von  der  Retroflexion,  dass  alle  diese  Momente,  sagen  wh’,  mit 
grösster  Bestimmtheit  darauf  hinweisen,  dass  durchaus  kein 
Parallelismus  zwischen  dem  anatomischen  und  klinischen  Bilde 
besteht,  dass  die  Lageveränderung  der  Organe  nur  ein  Korollar 
der  atonischen  Anlage  ist,  und  dass  „das  Ding  an  sich“,  welches 
hinter  den  Erscheinungen  steht  und  sie  regiert,  die  angeborene 
cerebro-sympathische  Nervenschwäche  ist. 

Aber  wie  es  in  der  Pathologie  nirgends  ein  Absolutes  gibt, 
so  muss  auch  hier  eine  gewisse  Reservation  zum  Ausdruck  ge- 
bracht werden.  Denn  trotzdem  und  alledem  halte  ich 
die  Verlagerung  der  Organe  keineswegs  für  etwas 
Gleichgültiges,  wie  es  auch  anderen  Ortes  dargetan  werden 
soll.  Besonders  gilt  dies  von  der  Gastroptose,  die  zusamt 
ihrer  atonischen  Grundlage  an  sich  eine  Reihe  funktioneller  und 
subjektiver  Störungen  auslösen  kann.  Aber  selbst,  wo  dies  von 
der  morphologischen  Anomalie  nicht  gesagt  werden  kann,  bildet 
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sie  gleichsam  den  Haken,  an  den  sich  die  Neuropathie  anhängt, 
das  rote  Tuch  für  die  stets  sprungbereite  Meute  der  Nerven. 
Ich  gebe  auch  zu,  dass  die  Verlagerungen  ein  gewisses  Miss- 
behagen verursachen  können,  welches  wahrscheinlich  durch  das 
unbestimmte  Gefühl  der  Gleichgewichtsstörung  im  Unterleib  be- 
dingt ist.  Aber  all  dies  zugegeben,  bleibt  doch  die  Nerven- 
störung die  eigentliche  Ursprungsquelle  aller  asthenischen  Be- 
schwerden; diejenigen  der  Ptosen  sind  nur  aggravierende  Neben- 
erscheinungen. Der  grosse  Beobachter  Charcot  geht  so  weit, 
zu  behaupten,  dass  wenn  bei  Neurasthenikern  selbst  eine  chro- 
nische Magenerweiterung  — worunter  die  atonische  Ektasie  zu 
verstehen  ist  — besteht,  diese  doch  den  nervösen  Grunder- 
scheinungen untergeordnet  ist.  Der  scharfsichtige  Kliniker  hat 
damit,  seiner  Zeit  weit  voraus,  schon  den  Grundton  der  Asthenie 
angeschlagen. 

Der  gegnerische  oder  rein  anatomische  Standpunkt  ist  mit 
wenigen  Ausnahmen  — unter  denen  ich  nur  Charcot, 
Bouveret  und  Schwerdt  nennen  will  — ein  so  allgemeiner, 
dass  ich  nm’  einige  Autoren  erwähnen  will.  Quincke  kennt 
nur  Ptosen,  die  durch  Hängebauch  und  lokale  Ursachen  be- 
dingt sind,  und  führt  in  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  über 
Enteroptose  die  nervös- dyspep tischen  Beschwerden  wieder  nur 
auf  eine  rein  mechanische  Genese  zurück.  Dies  ist  um  so  auf- 
fallender, da  er  als  ehrlicher  Beobachter  zugibt  und  zugeben 
muss,  dass  zwischen  dem  Grade  der  Ptosen  und  den  klinischen 
Symptomen  kein  Parallehsmus  zu  konstatieren  ist.  Ja,  er  ge- 
steht, dass  zuweilen  Ptosen  gar  nicht  nachweisbar  und  doch 
die  ausgesprochensten  subjektiven  Beschwerden  vorhanden  sind. 
Er  scheint  meine  Publikationen  gar  nicht  zu  kennen,  die  ihm 
den  Schlüssel  dieses  Rätsels  in  die  Hand  geben  könnten.  Eben- 
so spricht  Gl^nard  von  einer  forme  larvöe,  worunter  er 
offenbar  jene  Fälle  versteht,  wo  die  funktionellen  Störungen 
ohne  Ptosen  vorhanden  sind.  Noch  deutlicher  und  charak- 
teristischer ist  sein  Anspruch : La  maladie  du  rein  mobile  peut 
exister  sans  rein  mobile.  Es  zeigt  diese  Behauptung  von  seinem 
klinischen  Scharfblick,  und  stimmt  vollkommen  mit  meiner 
Lehre,  dass  die  Krankheitszeichen  schon  vor  der  Entwicklung 
der  anatomischen  Störungen  vorhanden  sein  können,  weil  sie 
nicht  auf  diesen,  sondern  auf  der  angeborenen  nervös-dyspep- 
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tischen  Anlage  beruhen.  Er  erkannte  als  guter  Beobachter 
dieses  Verhalten,  ohne  es  genauer  kennzeichnen  zu  können,  da 
dies  ohne  Kenntnis  des  Habitus  und  Stigma  nicht  möglich  ist. 
Gl6nard  schildert  auch  ganz  richtig  eine  Nephroptose 
compensee,  wo  die  Gesundheit  des  Individuums  vorzüglich 
erscheint,  und  die  digestive  Affektion  für  den  Kranken  so  wenig 
fühlbar  ist,  dass  man  sie  suchen  muss,  während  dabei  manifeste 
Enteroptose  besteht.  Das  ist  also  der  entgegengesetzte  Fall, 
wo  die  Wirkung  der  Ptose  deutlich  negativ  ist.  Aber  selbst  in 
seinen  mir  immer  freundlichst  zugeschickten  neueren  Publika- 
tionen, welche  die  Kenntnis  meiner  Ansichten  beweisen,  hat  er 
noch  immer  nicht  den  Mut,  die  Konsequenzen  seiner  richtigen 
Beobachtungen  zu  ziehen,  mit  seinen  mechanischen  Theorien 
aufzuräumen  und  sich  zur  wahren  Genese  der  Enteroptose  zu 
bekennen. 

Die  genannten  Autoren  stehen  auf  ihrem  eigenen  Stand- 
punkte, ohne  meine  Arbeit  zu  erwähnen  und  zu  bekämpfen. 
Dies  tut  jedoch  Blech  er  recht  energisch;  daher  muss  ich  ihm 
ausführlicher  Rede  stehen,  um  so  eher,  da  er  mich  von  einem 
neuen,  nämlich  chirurgischen  Gesichtspunkt  angreift.  Er  hat 
auf  der  Greifswalder  Klinik  vier  Fälle  von  Gastroptose  und 
einen  von  Koloptose  beobachtet,  die  nach  einer  neuen  Methode 
von  Bier  dm’ch  Gastroplikation,  letzterer  durch  Kolopexie 
operiert  und  wesentlich  gebessert  wurden.  Er  schöpft  daraus 
den  Beweis,  dass  die  Beschwerden  der  Enteroptiker  direkt  der 
anatomischen  Verlagerung  zugeschrieben  werden  müssen.  Nun 
habe  ich  es  betont,  dass  wir  einzelnen  Fällen  begegnen,  wo  ich 
selbst  die  Indikation  für  eine  Operation  aufstelle.  Es  gibt  näm- 
lich Fälle,  wo  aus  dem  Gesamtbilde  der  Enteroptose  ein  ein- 
zelner Eaktor  derselben  sich  zu  exzessiver  Höhe  entwickelt  und 
dann  als  gleichsam  selbständig  gewordene  Krankheit  betrachtet 
und  behandelt  werden  muss.  So  z.  B.  kann  die  enteroptotische 
Sekretionsstörung,  die  Hyperazidität,  sich  zum  Magensaftfluss 
potenzieren,  dessen  eigentümliche  Beschwerden  dann  aus  dem 
typischen  Rahmen  der  Grundkrankheit  scharf  heraustreten  und 
eine  besondere  Therapie  verlangen.  So  kann  die  Sensibilitäts- 
störung des  Magens,  die  meist  nur  in  Druck,  Spannung,  Unbe- 
hagen, Flauheit  sich  äussert,  in  einzelnen  Fällen  sich  zu  heftigen 
Kardialgien  steigern.  So  kann  die  Mobilität  der  Niere  im  ein- 
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zelnen  Falle  so  bedeutend  werden,  dass  sie  zur  Torsion  des 
Ureters  und  der  Nierengefässe  führt  und  dadurch  Hydro- 
nephrose  imd  schwere  Kreislaufstörungen  des  Organs  hervor- 
rufen  kann.  Am  häufigsten  nun  sehen  wir  dieses  exzessive 
Heraustreten  aus  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  wohl  bei 
den  Motilitätsstörungen  des  Magens.  Wenn  die  der  Krankheit 
zugehörige  Atonie  und  Ptose  des  Organs  sich  bis  zur  Ektasie 
entwickelt;  dann  tritt  diese  schwere  Motilitätsstörung  mit  ihren 
Folgen  auf  Verdauung  und  Ernährung  so  sehr  in  den  Vorder- 
grund, dass  sie  die  Therapie  zur  speziellen  Hilfeleistung  auf- 
fordert.  Das  ist  dasselbe,  wie  wenn  bei  einem  Herzleiden  als 
erstes  Zeichen  eintretender  Schwäche  des  Herzmuskels  eine 
Stauung  in  den  Verzweigungen  der  Porta  und  Leberschwellung 
entsteht.  Diese  gehört  zu  den  Krankheitszeichen  der  inkom- 
pensierten Herzaffektion,  und  wir  bekämpfen  sie  wirksam  dm’ch 
Herzmittel.  Nach  und  nach  aber  wird  die  Störung  permanent, 
und  es  entwickelt  sich  eine  Art  cirrhotischer  Schrumpfung  in 
der  Leber  mit  konsekutivem  Ascites.  Die  Leberaffektion  hat 
sich  damit  als  selbständiger  Prozess  etabliert,  und  der  Ascites 
ist  nicht  mehr  mit  kardialen  Mitteln  zu  bekämpfen.  Aber  auch 
dann  werden  wir  nicht  aufhören,  das  Leberleiden  als  Korrelat 
der  Grundkrankheit  aufzufassen.  Wenn  ich  daher  eine  bis  zur 
Dilatation  gediehene  Gastroptose  der  Operation  überweise,  um 
die  schwere  motorische  Störung  auszugleichen,  so  habe  ich 
damit  nicht  aufgehört,  die  Grundkrankheit  als  rein  neuro- 
pathische  anzusprechen. 

Nun  aber  muss  ich  in  meiner  Replik  noch  weiter  gehen. 
Wer  die  von  Blech  er  geschilderten  Krankengeschichten  durch- 
mustert, dem  müssen  die  grössten  Zweifel  aufsteigen,  ob  das 
wirklich  Fälle  von  legitimer  Enteroptose  seien.  Schon  das  muss 
uns  stutzig  machen,  dass  in  den  vier  Fällen  von  Gastroptose 
in  nicht  weniger  als  dreien  keine  freie  Salzsäure  vorhanden 
war,  während  bei  Enteroptose  bekanntlich  in  den  meisten  Fällen 
Hyperazidität  nachweisbar  ist,  nicht,  wie  Blecher  meint, 
normale  Sekretion.  In  einem  Falle  ist  anamnestisch  Gallenstein- 
operation und  ein  heftiges  Trauma  festgestellt,  welches  wahr- 
scheinlich die  Ursache  der  Wanderniere  war,  die  offenbar  ohne 
Erfolg  angenäht  wurde.  In  einem  Falle  handelt  es  sich  um 
einen  59jährigen  Mann,  der  erst  seit  fünf  .fahren  an  Magen- 
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beschwerden  litt,  während  die  Beschwerden  der  Enteroptose 
fast  ausschliesslich  das  Jugendalter  und  die  Blütezeit  des  Lebens 
betreffen.  Die  Krankengeschichten  sind  überhaupt  unklar;  in 
drei  Fällen  fühlte  man  eine  Resistenz  und  operierte  sie  in  der 
Meinung,  Neoplasmen  vor  sich  zu  haben.  Ich  finde  in  keinem 
einzigen  Falle  das  reine  Bild  der  Enteroptose  und  halte  die- 
selben für  Beispiele  lokaler  Gastroptose,  die  mit  der  ja  auch 
nach  Blecher  auf  kongenitaler  Anlage  beruhenden  Entero- 
ptose nichts  zu  tun  hat.  Dasselbe  lässt  sich  von  dem  fünften 
Falle  sagen,  wo  offenbar  eine  lokale  Koloptose  vorlag;  der  Er- 
folg der  Operation  gegen  die  bestehende  habituelle  Obstipation 
scheint  auch  durchaus  nicht  glänzend  gewesen  zu  sein.  Unter 
allen  Umständen  sind  das  keine  Beispiele,  die  als  reine  un- 
zweifelhafte Repräsentanten  der  Krankheit  Beweiskraft  bean- 
spruchen dürfen. 

Ich  habe  gesagt,  dass  Habitus  und  Stigma  bei  alten  Leuten 
eine  nervös-dyspeptische  Vergangenheit  enthüllt,  wenn  auch  in 
statu  praesente  trotz  des  Bestehens  der  Verlagerungen,  infolge 
der  Abstumpfung  der  Nervosität  die  dyspeptischen  Beschwerden 
nicht  mehr  vorhanden  sind.  Blecher  will  nun  dieses  Faktum 
mit  der  Argumentation  widerlegen,  dass  auch  die  Beschwerden 
der  Hernien  mit  den  Jahren  abnehmen,  „ohne  dass  jemand  be- 
haupten würde,  die  Brüche  seien  nicht  die  anatomische  Grund- 
lage der  Beschwerden,  und  sie  zu  operieren  sei  zwecklos.“  Nun, 
ich  glaube,  die  Hernie  sei  ein  Ding,  und  die  Ptose  ein  anderes. 
Ich  bin  nicht  allzu  begriff sstützig;  aber  eine  anatomische  Ana- 
logie zwischen  der  Besserung  der  Beschwerden  einer  Hernie, 
die  wohl  auch  nach  Blecher  durch  stetige  Erweiterung  der 
Bruchpforte  bedingt  ist,  und  der  im  Alter  eintretenden  Besse- 
rung der  enteropto tischen  Leiden  kann  ich  beim  besten  Willen 
nicht  herausklügeln.  Die  Erweiterung  der  Bruchpforte  ist  über- 
haupt keine  Wirkung  des  Alters,  sondern  der  Zeit.  Die  Er- 
weiterung kann  sich  auch  bei  Kindern  in  1 — 2 Jahren  ent- 
wickeln und  ist  ein  rein  mechanischer  Vorgang.  Im  Alter  führt 
im  Gegenteil  die  fortschreitende  Dilatation  des  Bruchkanals 
zur  Eventration,  die  wohl  keine  Verminderung,  sondern  nur 
einen  Wechsel  der  Beschwerden  involviert.  — 

Wir  müssen  die  Frage  über  die  Wirkungslosigkeit  der 
Ptosen  so  eingehend  erörtern,  weil  sie  der  Kardinalpunkt  des 
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Verständnisses  der  Asthenie  und,  wie  wir  sehen  werden,  der 
Schlüssel  einer  richtigen  Therapie  ist. 


Motorische  Störungen.  Die  Magenatonie. 

Die  motorischen  Störungen  des  Magens  bei  Asthenie  bieten 
einen  eigentümlichen  Charakter,  und  sind  dabei  so  konstant, 
und  auf  anderen  nosologischen  Gebieten  so  vereinzelt,  dass  sie 
als  pathognostisches  Merkmal  der  Krankheit  angesehen  werden 
dürfen. 

Ich  habe  es  wiederholt  hervorgehoben,  dass  wir  eine 
doppelte  motorische  Funktion  des  Magens  zu  berücksichtigen 
haben.  Die  eine  betrifft  die  konzentrische  Zusammenziehung 
des  Magenschlauches  um  seinen  Inhalt,  oder  die  Anpassung  des 
Magens  an  das  Volumen  seiner  Kontenta:  die  Peristole; 
dies  besorgt  der  reflektorische  Tonus  der  Muskulatur.  Die 
andere  wichtigere  Funktion  ist  die  regelmässige  Austreibung 
des  Inhalts  durch  die  Peristaltik.  Die  Schädigung  der 
ersteren  ist  die  Atonie,  die  der  letzteren  erzeugt  die  moto- 
rische Insuffizienz.  Natürlich  bestehen  zwischen  beiden 
Muskelaktionen  enge  Beziehungen,  derartig,  dass  der  atonische 
Magen  zur  Schädigung  der  Peristaltik,  zur  Verlängerung  der 
Austreibungszeit,  disponiert.  Der  atonische  Magen  wird  schon 
durch  seinen  normalen  Inhalt  über  Gebühr  ausgedehnt,  seine 
Grösse  wechselt  daher  nach  der  Menge  seiner  Kontenta,  aber 
er  ist  meist  grösser,  als  ein  normaler. 

Diese  Atonie  ist  eines  der  charakteristischsten  und  kon- 
stantesten Züge  der  Asthenie,  Enteroptose  oder  nervösen  Dys- 
pepsie. Sie  ist  oft  ihr  erstes  und  einziges  Zeichen,  dem  in  der 
Entwicklung  der  Krankheit  die  übrigen  erst  nachfolgen.  Der 
schlaffe  Magen  ist  wohl  de  norma  imstande  ausreichende  Peri- 
staltik zu  leisten,  aber  sein  Gleichgewicht  ist  ein  sehr  labiles; 
die  geringste  qualitative  oder  quantitative  Abweichung  der 
Nahrung,  die  Zeit,  die  Dauer,  der  Ort  der  Mahlzeit,  in  erster 
Linie  aber  die  variablen  Zustände  der  Psyche  genügen,  um  die 
Expulsionskraft  der  atonischen  Muskulatur  zu  schwächen  und 
zeitweilige  Insuffizienz  zu  erzeugen.  Nicht  etwa  vasomotorische 
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Schwankungen  sind  es,  wie  manche  meinen,  welche  das  Be- 
finden der  Nervös-Dyspep tischen  bestimmen,  sondern  neben  den 
Oszillationen  des  Gemeingefühls,  welchen  die  leitende  Rolle  ge- 
bührt, sind  es  vorwiegend  die  der  motorischen  Funktion  des 
Magens  mit  ihren  Konsequenzen,  die  den  subjektiven  Be- 
schwerden des  Kranken  ihre  Färbung  geben. 

Diese  Vulnerabilität  der  motorischen  Funktion,  dieses  epi- 
sodische Auftreten  von  Expulsionsschwäche  zwischen  längeren 
oder  kürzeren  normalen  Perioden,  ist  das  klinische  Charakte- 
ristikum der  Atonie.  Dieses  Vorstadium  der  Insuffizienz  wurde 
bisher  von  den  allermeisten  Autoren  vernachlässigt,  und  so  die 
reine,  einfache  peristolische  Atonie,  der  so  wichtige  Zustand  der 
Disposition,  ganz  übersprungen.  Das  ist  nicht  nur  theoretisch, 
sondern  auch  von  praktischem  Gesichtspunkte  aus  ein  schwer- 
wiegender Fehler;  da  wir  bei  Bekämpfung  der  motorischen 
Insuffizienz  die  ganze  wirksame  Prophylaxe  versäumen,  sobald 
wir  den  Zustand  der  Anlage,  die  Atonie,  vernachlässigen,  und 
diese  erst  mit  Auftreten  der  peristaltischen  Schwäche  aner- 
kennen. 

Diese  für  die  Asthenie  pathognostische  Magenatonie  geht 
in  der  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  mit  Ptose  einher.  Beide 
stehen  in  genetischem  Zusammenhang,  derart,  dass  erstere  als 
der  Boden  bezeichnet  werden  kann,  auf  dem  sich  letztere  ent- 
wickelt. Der  schlaffe  Magen  gibt  vermöge  seiner  abnormen 
Dehnbarkeit  der  Last  der  Ingesta  nach,  seine  untere  Grenze 
sinkt  herab,  sein  Hohlraum  wird  dadurch  meist  vergrössert. 
Diese  Veränderungen  treten  anfangs  nur  bei  vollem  Magen  auf 
und  bilden  sich  nach  seiner  Entleerung  zurück.  Nach  und 
nach  wird  aber  dieser  Zustand  ein  stabiler;  die  grosse  Kurvatur 
bleibt  anhaltend  in  einem  tieferen  Niveau.  Für  den,  der  nicht 
schematisch  denkt,  ist  das  schon  Ptose,  eine  Ansicht,  die  auch 
Keilin g teilt.  Mit  der  Zeit  sinkt  auch  die  kleine  Kurvatur  ab, 
das  ist  die  vollkommene  Ptose,  von  der  ersteren  nur  graduell 
verschieden.  Sinkt  auch  der  Pylofltus,  so  haben  wir  die  Vertikal- 
stellung, eine  Abart  der  Ptose.  Diese  aber  ist  in  all  ihren 
Gradationen  als  der  anatomische  oder  morphologische 
Ausdruck  jener  Funktionsstörung  zu  betrachten,  die 
wir  Atonie  nennen;  ihr  klinischer  Ausdruck  aber  ist 
das  Plätschern.  Die  Probe  von  Penzoldt  und  Dehio, 
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welche  ein  abnormes  Tiefersinken  der  unteren  Magengrenze  nach 
Aufnahme  einer  gewissen  Wassermenge  bei  schlaffem  Magen  er- 
gibt, ist  ebenfalls  eine  Probe  auf  die  Atonie.  Sie  wird  von  ihren 
Autoren  wohl  nicht  zum  Beweise  dieser,  sondern  der  Insuffi- 
zienz angewendet;  aber  schon  Riegel  hat  darauf  hingewiesen, 
dass  diese  Methoden  nur  die  Schwäche  der  Belastungsfähigkeit, 
nicht  aber  die  der  Triebkraft  beweisen,  und  dass  beide,  ganz 
nach  meiner  Auffassung,  keineswegs  identisch  sind. 

Trotzdem  aber  die  meisten  Beobachter  von  der  peristoh- 
schen  Atonie  bisher  nichts  wussten,  finden  wir  doch  in  vielen 
Fach  werken  Aeusserungen,  welche  auf  dieselbe  hindeuten.  Es 
konnte  den  Klinikern  nicht  entgehen,  dass  es  Grade  ihrer  mit 
Insuffizienz  gleichwertig  betrachteten  Atonie  gebe,  welche  an 
diese  noch  nicht  ganz  heranreichen.  Sie  wussten  aber  mit 
diesem  wichtigen  Zustande  nichts  anzufangen,  sie  konnten  ihn 
nicht  formulieren,  und  sprechen  nur  von  geringeren  Graden  der 
Atonie,  id  est ; der  Insuffizienz.  Meine  Auffassung  ist  wohl  ge- 
eignet, diese  bisher  unbestimmten  und  unbestimmbaren  Zustände 
genau  zu  präzisieren,  und  ihnen  ihren  natürlichen  nosologischen 
Platz  einzuräumen.  Die  reine  oder  peristolische  Atonie 
ist  fakultative  Insuffizienz;  sie  schlägt  auf  geringe  Anlässe 
vorübergehend  in  diese,  ja  in  Stagnation  um,  kann  in  selteneren 
Fällen  sich  sogar  zu  einer  stabilen  atonischen  Ektasie  heraus- 
bilden. So  haben  wir  eine  aufsteigende  atonische  Skala  von  der 
peristolischen  zur  peristaltischen  bis  hinauf  zur  ektatischen  Er- 
schlaffung. 

Ich  habe  eine  Methode  zur  Prüfung  der  Atonie  und  ihrer 
aufsteigenden  Grade  angegeben,  die  als  eine  natürliche  Dehnungs- 
und Belastungsprobe  betrachtet  werden  kann,  aber  nur  bei  be- 
deutender Ptose  und  Atonie  zu  verwerten  ist.  Ich  lasse  den 
Kranken  die  linke  diagonale  Seitenlage  einnehmen,  und  be- 
komme, wenn  starke  Reluxation  und  Senkung  vorhanden,  im 
linken  Mesogastrium  neben  dem  Rippenbogen  eine  Dämpfung, 
welche  bei  Rücken-  oder  rechter  Seitenlage  verschwindet.  Die 
Erscheinung  bedeutet,  dass  der  stark  atonische  Magen  samt 
seinem  Inhalte  der  Schwere  folgt.  Es  war  mir  interessant, 
jüngst  die  Angabe  von  Buch  zu  finden,  dass  sogar  der  leere 
atonische  Magen  bei  Lagewechsel  — Stehen,  Seiten-  und  Rücken- 
lage — seinen  Platz  ändert,  was  er  durch  Perkussions-Auskul- 
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tation  nachgewiesen.  Ich  konnte  mir  noch  nicht  durch  gründ- 
liche Nachprüfung  die  Ueberzeugung  von  der  Richtigkeit  dieser 
Tatsache  verschaffen.  Die  K er nigsche  Probe  beruht  auf  dem- 
selben Prinzip,  wie  meine.  Sie  beruht  auf  einer  bei  linker 
Seitenlage  erscheinenden  Dämpfung  am  unteren  Seitenteil  des 
linken  Brustkorbes,  ist  auch  bei  geringeren  Graden  der  Ptose 
und  Schlaffheit  zu  verwerten,  wird  aber  von  manchen  Autoren 
deshalb  bemängelt,  weil  Dämpfungen  am  Brustkorb  nicht  mit 
absoluter  Sicherheit  auf  den  Magen  bezogen  werden  können. 

Bei  Gesunden  und  selbst  bei  mässigen  Graden  von  pto- 
sischer  Atonie  ist  bei  meiner  Methode  die  Dämpfung  selbst  un- 
mittelbar nach  der  Mahlzeit  nicht  zu  produzieren.  Bei  höheren 
Graden  ist  folgende  Bewertung  anwendbar.  Erscheint  die 
Dämpfung  bei  linker  Seitenlage  bloss  vor  der  Austreibungszeit, 
so  ist  starker  Deszentus  mit  einfacher  peristolischer  Atonie  zu 
erschliessen ; findet  man  die  Dämpfung  auch  nach  normaler 
Expulsionszeit,  so  ist  motorische  Insuffizienz,  wenn  bei  nüch- 
ternem Magen,  so  ist  Stagnation  oder  Ektasie  fast  mit  Sicher- 
heit anzunehmen.  Bei  hohen  Graden,  also  bei  bedeutendem 
Inhalte,  bildet  der  unterste  Teil  des  gedämpften  Bezirkes  sogar 
eine  deutliche  Prominenz,  und  ist  dann  oft  Fluktuation  nach- 
zuweisen. Bei  Rechtslage  erscheint  an  der  rechten  Bauchseite 
keine  Dämpfung;  in  den  seltenen  Fällen,  wo  sie  vorkommt, 
kann  man  auf  Erschlaffung  der  pars  pylorica  und  auf  motorische 
Insuffizienz  sogar  dann  schliessen,  wenn  sie  gleich  nach  der 
Mahlzeit  auftritt.  Die  Methode  ist  als  eine  Kontroll-  und  Kom- 
plementärprobe des  Plätscherns  zu  verwerten,  welches  sie  an 
Beweiskraft  übertrifft.  — 

Ein  interessantes  Licht  wirft  auf  die  Lehre  von  der  Atonie 
eine  schöne  Arbeit  meines  Landsmannes  v.  Pesthy,  der  in 
einer  grösseren  Versuchsreihe  über  den  Tonus  des  Magens  zu 
bemerkenswerten  Ergebnissen  gelangt  ist.  Er  bestimmte  zuerst 
die  Magengrenzen  mittelst  Perkussions-Auskultation,  und  blähte 
dann  das  Organ  mit  einer  bestimmten  Menge  eines  Brause- 
gemisches auf.  Er  fand  nun  bei  gesundem  Magen  die  Grenzen 
desselben  fast  allseits  um  2 cm  nach  aussen  gerückt,  bei  In- 
suffizienz ersten  Grades  um  4—8,  bei  solcher  zweiten  Grades 
oder  Stagnation  um  6 — 9 cm.  In  all  diesen  Fällen  wurde  auch 
die  Jodepinprobe  angewendet,  und  gab  das  Mass  der  Verzöge- 
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rung  seines  Erscheinens  im  Speichel  eine  ziemlich  genaue  Ueber- 
einstimmung  mit  dem  Grade  der  Magenausdehnung  durch  die 
Aufblähung.  Sollten  sich  diese  Ergebnisse  bestätigen,  so  hätten 
wir  vermittelst  dieser  Methode  einen  verlässlichen  Massstab,  an 
dem  nicht  nur  die  Widerstandskraft  oder  der  Tonus  des  Magens, 
sondern  auch  der  Grad  der  Funktionsstörung  bemessen  werden 
kann. 

Für  die  Frage  der  peristolischen  Atonie  kommen  diejenigen 
Fälle  des  Autors  in  Betracht,  wo  keine  Verzögerung  der  Ex- 
pulsion nachweisbar  war  und  die  Aufblähung  trotzdem  eine 
Erweiterung  des  Magens  über  das  Normale  ergab.  Diese  Kranken 
figurieren  meist  unter  den  Bezeichnungen  Ptose,  Hyperazidität, 
Phthise,  daneben  einige  Fälle  von  Diabetes  und  Tabes.  Dass 
Ptose  und  Hyperazidität  der  Asthenie  angehören,  ist  selbst- 
verständlich. Aber  auch  für  die  Phthise  soll  später  nach- 
gewiesen werden,  dass  die  sie  begleitenden  Magenstörungen : 
Dyspepsie,  Senkung  und  Atonie,  durchaus  asthenischen  Cha- 
rakters sind.  Schade,  dass  der  Autor  nicht  auch  den  atonischen 
Habitus,  das  Kostalstigma  und  das  Plätschern  berücksichtigt 
hat;  er  hätte  sie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gewiss  nicht  ver- 
misst. Jedenfalls  ist  durch  die  Versuche  v.  Pesthys  erwiesen, 
dass  die  Insuffizienz  keineswegs  die  ganze  motorische  Störung 
des  Magens  erschöpft,  sondern  dass  es  in  meinem  Sinne  ein 
Stadium  gibt,  wo  die  Mobilität  des  Magens  schon  geschwächt 
erscheint,  ohne  dass  eine  Veränderung  der  Triebkraft  nachzu- 
weisen wäre.  Aber  schon  in  diesem  Stadium  zeigt  die  Jodipin- 
probe  eine  deutliche  Verzögerung  an,  welche  geringer  als  bei 
Insuffizienz,  aber  grösser  als  das  Normale  ist.  Wir  hätten  also 
sowohl  in  der  Aufblähung  als  in  der  Jodipinprobe  Methoden 
gewonnen,  um  die  peristolische  Atonie  direkt  nachzuweisen. 

Ebenso  erhellt  aus  den  Untersuchungen  vonR.  Kaufmann, 
dass  es  eine  Atonie  ohne  nachweisbare  Verminderung  der  Trieb- 
kraft gibt.  Diese  Versuche  sind  aus  einem  ganz  anderen  Ge- 
sichtspunkte unternommen  worden,  nämlich  um  genauer  als 
bisher  nachzuweisen,  dass  Hyper-  und  Hypaziditätsbeschwerden 
nicht  so  sehr  vom  Grade  der  Sekretionsstörung,  als  von  beglei- 
tenden aggravierenden  Umständen,  namentlich  von  der  Schwä- 
chung der  Motilität  abhängen.  Er  benutzte  ebenfalls  die  Magen- 
aufblähung, kontrollierte  aber  die  erfolgende  Dilutation  des 
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Magens  mittels  der  Radioskopie,  welche  viel  einwandfreiere 
Ergebnisse  gibt,  als  die  Perkussion.  Er  geht  von  der  Tatsache 
aus,  die  Kelling  nachgewiesen,  dass  der  lebende  Magen  eine 
konstante  Kapazität  für  Gase  und  Flüssigkeit  hat,  für  erstere 
einen,  für  letztere  anderthalb  Liter.  Kaufmann  verwendete 
daher  eine  Menge  des  Brausegemisches,  welche  ungefähr  einen 
Liter  Kohlensäure  ergibt,  nämhch  je  4,0  Weinsäure  und  Natrium 
bicarbonicum.  Durch  den  Nachweis  Kellings  ist  die  Auf- 
blähung nicht  bloss  als  Probe  zur  Grössenbestimmung,  sondern 
auch  zur  Funktionsprüfung  des  tonischen  Widerstandes  des 
Magens  zu  benutzen.  Kaufmann  fand  nun  ebenfalls,  wie 
V.  Pesthy,  eine  Reihe  von  Fällen,  wo  ohne  Verzögerung  der 
Expulsion  eine  Vergrösserung  des  Magens  bei  Aufblähung  über 
die  Norm  stattfindet.  Er  bezeichnet  dies  als  geringen  Grad  der 
Atonie  im  Sinne  der  Autoren.  Er  sollte  richtiger  von  peristo- 
hscher  Atonie  sprechen.  Auch  diese  Versuche  könnten  in  wün- 
schenswerter Weise  durch  Berücksichtigung  der  asthenischen 
Zeichen  vervollständigt  werden. 

Ein  interessantes  Licht  wirft  auf  die  Magenatonie  auch 
eine  Mitteilung  von  Mangels dorf.  Er  überzeugte  sich  näm- 
lich in  einer  ansehnlichen  Beobachtungsreihe,  dass  bei  Migräne- 
anfällen sich  der  Magen  akut  dilatiert,  um  nach  dem  Insulte 
wieder  auf  sein  normales  Kaliber  zurückzukehren.  Bei  längerer 
Dauer  des  Leidens  bleibt  eine  gewisse  atonische  Erweiterung 
— in  anatomischem  Sinne  — zurück.  Dasselbe  fand  er  auch 
bei  Epilepsie.  Obwohl  nicht  streng  zu  unserem  Thema  gehörig, 
erbringt  diese  Beobachtung  doch  den  Beweis,  dass  der  Tonus 
des  Magens  durch  rein  nervöse  Einflüsse  alteriert  werden  kann. 
Der  direkte  Einfluss  der  Innervation  erhellt  noch  universeller 
aus  den  Untersuchungen  von  Wertheimer  (mir  bloss  aus 
einem  Zitat  von  Buch  bekannt),  der  graphisch  an  Hunden 
nachgewiesen,  dass  durch  Reizung  eines  jeden  beliebigen  sensi- 
tiven Nerven  reflektorisch  jedesmal  eine  Erweiterung  des  Magens 
resultiert. 

Die  schlagendsten  Beweise  aber,  die  sich  für  die  Realität 
der  peristolischen  Atonie  anführen  lassen,  liegen  in  jenen  ex- 
perimentellen Untersuchungen,  welche  dartun,  dass  Fundus  und 
pars  pylorica  gesonderte  motorische  Funktionen  besitzen.  Schütz 
und  Hofmeister  haben  dies  an  Tieren,  Kelling  und  Moritz 
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zugleich  auch  am  Menschen  nachgewiesen.  Besonders  letzterer 
hat  sich  um  die  Darlegung  wichtiger  Tatsachen  verdient  ge- 
macht. Der  relativ  muskelschwache  Fundes  ergibt  bei  leerem 
und  gefülltem  Magen  einen  Druck,  der  zwischen  2 — 16  cm 
Wasser  schwankt,  während  das  muskelreiche  Centrum  pylori 
die  Wassersäule  bis  auf  einen  halben  Meter  hoch  hinaufzutreiben 
vermag.  Am  Fundus  ist  während  der  Verdauung  eigentlich 
nur  ein  gewisser  variabler  Kontraktionszustand,  nur  Schwan- 
kungen des  Tonus  vorhanden ; die  selten  interkurri  er  enden 
peristaltischen  Wellen  sind  seicht  und  entfalten  keine  Trieb- 
kraft, sondern  dienen  nur  dazu,  den  Inhalt  ineinander  zu  mischen. 
Der  Fundus  ist  der  Digestionsraum  und  Behälter,  das  Antrum 
pylori  ist  der  eigentliche  Motor,  die  Druckpumpe,  die  ihren  in 
kleinen  Portionen  aufgenommenen  Inhalt  durch  kräftige  Peristaltik 
stoss  weise  in  den  Darm  befördert.  Moritz  vergleicht  den  Fundus 
mit  dem  Vorhof,  das  Antrum  mit  dem  Ventrikel  des  Herzens. 
Das  Antrum  ist  vom  Fundus  durch  einen  Schliessmuskel  ge- 
trennt; bei  den  Kontraktionen  des  Antrums,  welche  die  ein- 
zelnen Chymusportionen  ausstossen,  öffnet  sich  der  Sphincter 
pylori,  während  sich  der  Sphincter  antri  schliesst,  wodurch  sich 
die  ganze  Druckkraft  dieses  Motors  entfalten  kann. 

Da  im  Fundus  für  gewöhnlich  eine  stärkere  Druckwirkung 
nicht  stattfindet,  so  füllt  sich  das  Antrum  bei  seiner  der  Kon- 
traktion folgenden  Erweiterung  nur  unter  geringer  vis  a tergo, 
so  dass  gröbere  Stücke  nicht  in  den  Pylorusteil  gepresst,  sondern 
nur  die  leicht  beweglichen  flüssigen  und  breiigen  Teile  hinein- 
geschwemmt werden.  Dazu  kommt,  dass  bei  der  im  Magen- 
körper stattfindenden  Sedimentierung  des  Inhalts  die  spezifisch 
schwereren,  also  gröberen  Teile,  die  am  Boden  liegen,  dem  Be- 
reich des  meist  höher  liegenden  Antrums  entzogen  zu  sein 
pflegen,  an  welches  nur  die  oberen,  also  mehr  weniger  flüssigen 
Schichten  heranreichen.  Es  wäre  diesen  Ausführungen  noch 
hinzuzufügen,  dass  der  Sphinkter  des  Pylorus,  und  wahrschein- 
lich auch  der  des  Antrums , auf  das  Andrängen  gröberer  Teile 
mit  Kontraktion  reagiert  und  diese  dadurch  vom  Darm  abhält. 
Durch  alle  diese  Momente  ist  die  so  rätselhafte  elektive  Fähig- 
keit des  Pförtners,  die  schon  den  Alten  bekannt  und  von  ihnen 
als  Arbitrium  pylori  bezeichnet  wurde,  aufs  deutlichste  erklärt. 
Der  Fundus  ist  also  nach  Moritz  zugleich  ein  Sortierapparat. 
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In  einer  aus  der  Poliklinik  Albus  hervorgegangenen  Ar- 
beit hat  auch  Kosenbau m diese  wichtigen  Tatsachen  in  ge- 
lungener Weise  als  Beweise  für  die  Existenz  meiner  peristolischen 
Atonie  beigebracht ; er  zitiert  zugleich  Befunde  bei  Operationen, 
welche  die  Sonderstellung  und  selbständige  Kontraktion  des 
Pförtnerteils  darlegen.  Er  führt  auch  klinische  Beweise  für  die 
Trennung  des  Magenspeichers  von  der  Magenpumpe  ins  Feld, 
indem  er  an  mehreren  Fällen  von  selbst  ausgedehnten  und  an- 
gewachsenen Funduskarzinomen  keine  motorische  Insuffizienz 
nachweisen  konnte,  weil  eben  der  eigentlich  motorische  Magen, 
die  pars  pylorica,  intakt  war.  Auch  die  grössere  Häufigkeit  des 
Ulcus  in  diesem  Abschnitt  lässt  sich  aus  der  grösseren  Arbeits- 
leistung desselben  leicht  erklären.  Es  ist  auch  darauf  hinzu- 
weisen, dass  bei  Stenose  des  Pförtners,  welche  die  Triebkraft 
des  Antrums  paralysiert,  der  Fundusteil  durch  Hypertrophie 
seiner  Muskulatur  vikariierend  für'  den  lahmgelegten  motorischen 
Magen  einspringt.  Es  ist  dies  analog  wie  bei  dyspnoetischen 
Zuständen,  wo  die  Inspirationsmuskeln  sich  zur  Bewältigung  des 
Atmungshindernisses  insuffizient  erweisen  und  daher  die  nor- 
maliter  keine  respiratorische  Funktion  übenden  Auxiliarmuskeln 
zur  Mitwirkung  herantreten.  Endlich  möchte  ich  noch  erwähnen, 
dass  nach  G-rünhagen  der  Pylorusteil  viel  weniger  Lab-  und 
mehr  Schleimdrüsen  enthält,  als  der  Fundus,  und  dass  nach 
Ranke  die  pars  pylorica  bei  der  Verdauung  im  Gegensatz  zum 
Magenkörper  blass  und  blutleer  bleibt,  dass  endlich  nach  Kle- 
mencievicz  das  Pylorussekret  reich  an  Schleim  und  alkalisch 
sei ; lauter  Beweise  dafür,  dass  der  eigentliche  verdauende  Magen 
der  Fundus  ist,  der  Pylorusteil  aber  eine  andere  Aufgabe  zu 
erfüllen  berufen  ist.  Zum  Schluss  sei  noch  erwähnt,  dass  beide 
Magenteile  nach  Kelling  und  Moritz  wahrscheinlich  sogar 
über  eine  gesonderte  Innervation  verfügen. 

Nach  alledem  ist  nicht  nur  die  doppelte  motorische  Funk- 
tion des  Magens,  die  peristolische  und  peristaltische,  klar  er- 
wiesen, sondern  es  zeigt  sich  auch  die  frappante  Tatsache,  dass 
diese  zwei  Funktionen  an  gesonderte  Teile  des  Organs  gebunden 
sind.  Da  nun  bei  der  Asthenie  als  Teilerscheinung  der  allge- 
meinen Gewebsatonie  auch  eine  Erschlaffung  der  Magen- 
rauskulatur  vorhanden  ist,  so  wird  sich  dieser  Zustand  zuerst 
an  dem  muskelschwachen  Fundus  geltend  machen  und  die 
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peristolische  Atonie  erzeugen,  welche  demnach  auch  alsFundus- 
atonie  bezeichnet  werden  kann.  Das  muskelstarke  Antrum 
kann  dabei  seine  peristaltische  Aktion  noch  unbeeinträchtigt 
ausüben.  Aber  soweit  steht  auch  dieser  Abschnitt  unter  dem 
Einfluss  der  konstitutionellen  Gewebsschwäche,  dass  geringste 
Anlässe  seine  Triebkraft  zu  schädigen  vermögen.  — 

Ich  hatte  die  Genugtuung,  dass  eine  ganze  Reihe  von  Au- 
toren — Kuttner,  Rosenbaum,  Pariser,  M.  Kaufmann, 
Rose  und  Kemp  (New-York)  und  andere  — nicht  nur  für 
meine  Gesamtauffassung  der  Asthenie,  sondern  auch  für  meinen 
Standpunkt  in  betreff  der  Magenatonie  Stellung  nahmen.  Sehr 
treffend  ist  eine  Aeusserung  Voll ands : „Ich  möchte  dringend 
raten,  jedes  kleine  Kund,  welches  aufgeregt,  nervös  und  blass 
ist,  jedes  Schulkind,  dem  die  Blutarmut,  die  Verstimmung  und 
mangelhafte  Ernährung  vom  Gesicht  abzulesen  ist,  jeden  neu- 
rasthenischen  jungen  und  älteren  Mann,  jedes  nervöse  und  bleich- 
süchtige Mädchen  und  jede  blutarme  Frau  genau  auf  Magenatonie 
zu  untersuchen.  Man  wird  aus  einem  Erstaunen  in  das  andere 
fallen,  über  das  häufige  Vorkommen  dieser  Erscheinung  bei  solchen 
Kranken.“  Er  gibt  da  als  Praktiker  gleichsam  instinktiv  das 
ganze  Bild  der  Asthenie  mit  ihrer  konstanten  Magenatonie  in 
allen  Altersklassen.  Es  gibt  ferner  Autoren,  die  ohne  Berück- 
sichtigung oder  Kenntnis  meiner  Lehre  eine  Schlaffheit  der 
Magenwand  annehmen,  die  noch  nicht  bis  zu  gestörter  Trieb- 
kraft gediehen  ist  — Riegel,  Penzoldt,  Sa’hle,  Fl  ein  er, 
Pel,  Krehl  und  andere.  — Doch  halten  diese  Beobachter 
jene  Atonie  für  einen  episodisch  auftretenden  Zustand  und  sind 
weit  davon  entfernt,  dieselbe  als  eine  sehr  häufig  vorkommende 
Erscheinung,  noch  weniger  als  ein  charakteristisches,  fast  kon- 
stantes Zeichen  der  Enteroptose,  nervösen  Dyspepsie  oder 
Asthenie  aufzufassen,  wie  ich  es  tue.  Noch  andere,  wie  Do- 
nath, Langerhans  und  Strauss,  halten,  bei  voller  Würdi- 
gung meiner  Auffassung  der  Enteroptose,  doch  die  Atonie  in 
meinem  Sinne  nicht  für  genügend  erwiesen.  Letztere,  ebenso 
wie  Strümpell,  möchten  das  Wort  „Atonie“  am  liebsten  aus 
der  Terminologie  gestrichen  wissen,  weil  jeder  unter  demselben 
etwas  anderes  versteht.  Eis n er  bricht  in  ernstliche  Klagen 
darüber  aus,  welche  Verwirrung  in  den  Köpfen  der  Aerzte  durch 
Aufstellung  der  „Still ersehen  Atonie“  hervorgebracht  wurde. 
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Ich  habe  darauf  geantwortet,  dass  Kopernikus  — sit  venia 
exemplo  — eine  grössere  Verwirrung  in  den  Köpfen  aller 
Sehenden  angerichtet  hat,  als  er  es  unternahm,  den  Augenschein 
Lügen  zu  strafen.  Jede  Aufhellung  eines  Irrtums,  jede  Fest- 
stellung einer  neuen  Tatsache  erheischt  naturgemäss  eine  Kor- 
rektur der  alten  Begriffe.  Wie  viele  solcher  Verwirrungen  haben 
wir  Alten  erlitten,  die  wir  das  ganze  Reformationswerk  der 
Medizin  mit  erlebt  haben.  Wie  oft  mussten  wir  unsere  tradi- 
tionellen Anschauungen  Umkristallisieren,  wie  oft  die  wohl- 
geordneten  Fächer  unserer  Gedankenwelt  mit  neuen  Etiketten 
versehen.  Aber  ich  reisse  ja  nicht  bloss  nieder,  ich  rekon- 
struiere. Und  nach  den  vorausgegangenen  Erörterungen  dürfte 
es  doch  keinem  Denkenden  schwer  werden,  sich  mit  meiner 
begründeten  Auffassung  zu  befreunden. 

Die  Frage  ist  einfach  die,  ob  es  eine  Atonie  auch  ohne 
verminderte  Triebkraft  gibt  oder  nicht.  Wenn  aber  die  Magen- 
muskulatur ohne  Zweifel  einen  physiologischen  Tonus  besitzt, 
d.  h.  wenn  sie  auch  ohne  Arbeitsleistung  in  einem  gewissen 
Grad  von  kontraktiler  Spannung  verharrt,  so  kann  sie  patho- 
logisch dieses  Tonus  verlustig  werden,  und  dieser  Zustand  kann 
nun  durch  kein  Wort  präziser  und  unmittelbarer  bezeichnet 
werden,  als  durch  Atonie.  Beliebt  es,  diesen  Zustand  Myasthenie 
zu  nennen,  so  ist  ja  dagegen  nichts  einzuwenden;  aber  dieser 
Ausdruck  ist  nicht  bloss  eine  Umschreibung,  sondern  weist  aus- 
schliesslich auf  Veränderungen  des  Muskels  hin,  während  die 
Erschlaffung  der  Magenwand  meist  durch  Schwächung  des 
ganzen  neuro-muskulären  Apparates  bewirkt  wird,  wogegen  die 
Bezeichnung  „Atonie“  wenigstens  nicht  präjudiziert. 

Die  Einwände  von  Strauss  scheinen  mir  nicht  stichhaltig. 
Wenn  er  behauptet,  dass  das  übernormale  Sinken  der  unteren 
Magengrenze  bei  Aufnahme  gewisser  Flüssigkeitsmengen 
(Penzoldt-Dehio)  für  die  Atonie  nichts  beweist,  da  es  ja 
eine  Senkung  des  Magens  in  toto  sein  kann,  so  könnte  dieser 
Einwand  gelten,  wenn  der  Magen  bloss  an  Aufhängebändern 
befestigt  wäre.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall.  Er  hängt  vor- 
wiegend an  der  fixierten  Kardia ; und  wenn  er  durch  Belastung- 
tiefer  sinkt  als  normal,  und  diese  Senkung,  was  schwer  anzu- 
nehmen, nicht  den  Boden  desselben,  sondern  den  ganzen  Magen 
beträfe,  so  kann  dies  wiederum  nur  durch  eine  Erschlaffung 
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des  Magens  selbst  an  seinem  subkardialen  Abschnitte  zustande 
kommen.  Wenn  er  die  oben  erwähnten  Versuche  v.  Pesthys 
für  nicht  beweiskräftig  erklärt,  weil  die  von  diesem  angewen- 
dete Perkussions-Auskultation  nicht  ganz  verlässlich  sei,  so  ver- 
weise ich  ihn  auf  die  ähnlichen  Versuche  von  Kaufmann, 
der  das  einwandfreie  Röntgenbild  des  Magens  in  Anwendung 
zog.  Seine  Einwände  gegen  die  atonische  Bedeutung  des 
Plätscherns  sollen  später  ihre  Erledigung  finden. 

Strümpell  meint,  dass  die  ganze  Lehre  von  der  Atonie 
des  Magens,  im  Sinne  einer  primären  Herabsetzung  seines  Tonus, 
noch  auf  recht  schwachen  Füssen  steht,  und  behauptet  ferner, 
dass  die  motorische  Störung  viel  eher  Veränderungen  der  Mus- 
kulatur als  der  Innervation  zuzuschreiben  ist.  Dem  kann  ich 
nicht  bloss  die  erwähnten  klinischen  und  experimentellen  Er- 
gebnisse entgegenhalten,  sondern  ihm  auch  gerade  in  der 
asthenischen  Atonie  ein  tagtäglich  vorkommendes  Beispiel  einer 
echt  primären,  weil  konstitutionellen  Atonie  vor  Augen  führen, 
an  welcher  — wie  wir  sehen  werden  — der  nervöse  Einfluss, 
die  Asthenie  des  Bauchsympathikus,  den  überwiegenden  Anteil 
hat.  Ebenso  muss  ich  Langerhans  widersprechen,  wenn  er 
behauptet,  dass  Atonien  des  Fundus  kaum  isoliert  verkommen 
und  nicht  diagnostiziert  werden  können;  sie  stellen  vielmehr 
bei  der  Asthenie  einen  alltäglichen  Befund  dar,  und  können 
durch  die  Belastungs-  und  Aufblähungsproben,  die  erwähnt 
wurden,  sowie  durch  das  Plätschern  auf  die  leichteste  Weise 
nachgewiesen  werden. 

Cohnheim  führt  als  Argument  gegen  die  Atonie  die 
„hundertfältig  bekannte  Tatsache“  an,  dass  derartige  Individuen 
durch  eine  Mastkur  am  schnellsten  und  besten  von  ihren  Magen- 
beschwerden kuriert  werden,  was  am  einfachsten  und  klarsten 
beweist,  dass  solche  Kranke  keinen  atonischen  Magen  haben. 
C.  stellt  sich  nämlich  vor,  dass  ein  solcher  Magen  durch  die 
Belastung  einer  Mastkur  eher  verschlimmert  als  gebessert  werden 
müsste.  Der  Autor  lässt  sich  in  der  Hitze  des  Gefechtes  von 
der  Vorstellung  der  Mästung  offenbar  so  sehr  verblüffen,  dass 
er  vergisst  — was  er  sonst  doch  gut  wissen  muss  — , dass  eine 
Mastkur  ja  nicht  im  Anstopfen  des  Magens  mit  grossen  Nah- 
rungsmengen, sondern  vielmehr  in  möglichst  häufiger  Einfulir 
geringer  Mengen  von  leicht  verdaulichen  Nährstoffen  besteht. 
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welche  das  Organ  um  so  weniger  belasten  und  ausdehnen 
können,  als  obligaterweise  dabei  Bettruhe  eingehalten  wird. 
Durch  die  so  erreichte  bessere  allgemeine  Ernährung  wird  aber 
eine  Kräftigung  aller  Gewebe  und  zugleich  des  Nervensystems, 
und  durch  beides  ein  kräftigerer  Tonus  erzielt.  Doch  gibt  es 
Fälle  genug,  bei  denen  das  nicht  gelingt ; aber  nicht  so  sehr 
wegen  Intoleranz  des  Magens,  als  weil  die  tiefe  Depression  des 
Organismus  eine  Besserung  nicht  aufkommen  lässt. 

Cohnheim  greift  zuletzt  in  radikaler  Weise  an  den  eigent- 
lichen archimedischen  Punkt,  um  meine  Ansicht  aus  den  Angeln 
zu  heben.  Er  findet  nämlich  bis  dato  überhaupt  keinen 
stringenten  Beweis  dafür,  dass  der  Magen  sich  tonisch  um  seinen 
Inhalt  zusammenziehe ; und  wenn  es  keinen  Tonus  gibt,  so  kann 
es  folgerichtig  auch  keine  Atonie  geben.  Ich  verweise  ihn  auf 
das  physiologische  Gesetz,  dass  alle  Muskeln,  Skelet-  und 
Hohlmuskeln,  auch  ausser  der  Zeit  ihrer  Kontraktion  in  einer 
tonischen  Zusammenziehung  sich  befinden.  Die  Blase  akkom- 
modiert  sich  ihrem  Inhalte,  ob  2 Liter  oder  nur  1 Deziliter 
Harn  in  ihr  enthalten  ist;  ja  sie  ist  selbst  in  leerem  Zustande 
tonisch  kontrahiert.  Es  ist  ferner  eine  Conditio  sine  qua  non 
des  normalen  Kreislaufes,  dass  die  Blutgefässe  sich  unter  allen 
Umständen  ihrem  variabeln  Inhalte  durch  den  adäquaten  Grad 
ihres  Tonus  anpassen.  Sollte  nun  gerade  der  Magen  eine  uner- 
hörte Ausnahme  von  dem  allgemeinen  physiologischen  Gesetz 
des  Tonus  bilden?  Die  Hyperexakten  mögen  für  den  Magen 
einen  speziellen  Beweis  für  nötig  erachten;  ich  brauche  ihn 
nicht,  denn  ich  habe  ihn  schon  aus  dem  Gesetze,  welches  einer 
Ausnahme  keinen  Platz  gewährt.  Ausser  der  physiologischen 
Analogie  ist  es  aber  besonders  auch  die  Pathologie,  welche  die 
Existenz  des  Tonus  dadurch  direkt  beweist,  dass  sie  ein 
Schwanken  oder  eine  Aufhebung  desselben  auf  allen  Gebieten 
motorischer  Tätigkeit  zur  Evidenz  zu  erkennen  gibt.  Für  den 
Magen  speziell  bestätigen  die  erwähnten  Versuche  und  Erfah- 
rungen von  Penzoldt-Dehio,  Pesthy,  Kaufmann,  Wert- 
heimer und  Mangelsdorf  aufs  deutlichste,  dass  das  Organ 
in  die  Augen  fallende  atonische  Zustände  aufweist,  welche  am 
besten  darlegen,  dass  dasselbe  normaliter  einen  Tonus  besitzen 
muss.  Zuletzt  aber  kann  ich  Cohnheim  noch  die  Beruhigung 
geben,  dass  das  Vorhandensein  einer  konzentrischen  Zusammen- 
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Ziehung  des  Magens  um  seinen  Inhalt  durch  Moritz  und 
Kelling  direkt  nachgewiesen  ist. 

Wir  finden  übrigens  auch  auf  anderen  Gebieten  der  Patho- 
logie vollkommene  Analogien  des  Verhältnisses  zwischen  ein- 
facher Atonie  und  motorischer  Insuffizienz.  Das  wäre  ein  un- 
glücklicher Diagnostiker  und  Therapeut,  der  bei  einem  Herz- 
leiden die  Schwäche  des  Myokards  erst  aus  der  Stauung  und 
dem  Hydrops  agnoszieren  wollte.  Diesen  geht  ein  langes,  höchst 
wichtiges  Stadium  voraus,  wo  die  Myasthenie  sich  durch  Labilität 
und  Unzulänglichkeit  der  Herzleistung,  durch  mannigfach  ab- 
gestufte Dyspnoe,  leichte  Ermüdung  und,  analog  der  Magen- 
atonie mit  ihrer  episodischen  Verzögerung  der  Expulsion,  durch 
interkurrentes  und  bald  wieder  schwindendes  Knöchelödem  ver- 
rät. Dasselbe  gilt  von  der  Blase,  die  ihre  Atonie  oft  Jahre 
lang  bloss  durch  Verlangsamung  des  Hamens,  durch  Ab- 
schwächung des  Strahles,  und  endlich  durch  sporadisch  auf- 
tretende leichte  Retention  ausdrückt,  bevor  es  zur  stabilen 
Insuffizienz  kommt. 

Endlich  muss  ich  noch  hervorheben,  dass  El sn er  in  grossem 
Irrtum  befangen  ist,  wenn  er  die  peristolische  Atonie  im  besten 
Falle  für  einen  ganz  latenten  Zustand  hält,  mit  dem  er  dia- 
gnostisch und  therapeutisch  nichts  anzufangen  weiss.  Sie  ist 
nichts  weniger  als  latent,  denn  sie  äussert  sich  klinisch  in  einer 
auffallenden  Labilität  der  Verdauung,  sie  äussert  sich  in  den 
Beschwerden  der  nervösen  Dyspepsie,  sie  äussert  sich,  populär 
gesprochen,  in  einem  schwachen  Magen,  der  auf  die  geringste 
Mehrleistung  versagt.  Sie  ist  nicht  nur  nicht  latent,  sondern 
besitzt  ein  höchst  prägnantes,  ihr  allein  gehöriges  Erkennungs- 
zeichen, das  Plätschern,  welches  ihre  klinische  Marke  ist;  sie 
hat  endhch  auch  einen  anatomischen  oder  morphologischen 
Indikator:  die  Ptose. 

.la,  meint  er,  diese  latente  Atonie,  die  keine  Beschwerden 
macht,  sei  ganz  irrelevant,  da  sie  kein  Objekt  der  Behandlung 
sein  kann.  Nun,  dieser  Zustand  ist  selbst  in  jenen  seltenen 
Fällen,  wo  er  ohne  Dyspepsie  besteht,  ganz  ebenso  gleich- 
gültig, wie  ein  kompensierter  Klappenfehler.  Wir  werden 
beide  nicht  pharmokologisch  behandeln,  aber  wir  werden  ihre 
Träger  nicht  als  gesund  ansehen,  sondern  werden  da  wie  dort 
in  jeder  Weise  prophylaktisch  — also  im  wahrsten  ärztlichen 
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Sinne  — dahin  trachten,  dass  die  Disposition  sich  nicht  zu 
folgenschwerer  Krankheit  entwickle.  Und  dabei  rate  ich  dem 
Spezialisten  E.,  in  diesen  Fällen  von  Magenatonie,  die  er  ver- 
nachlässigen zu  dürfen  glaubt,  nicht  allein  den  Magen  zu  be- 
rücksichtigen, sondern,  da  die  Atonie  nur  die  Teilerscheinung 
eines  asthenischen  Organismus  ist,  alles  aufzubieten,  was  die 
ganze  labile  Konstitution  zu  kräftigen  und  widerstandsfähiger 
zu  machen  imstande  ist. 


Motorische  Störungen.  Die  atonische  Ektasie. 

Wir  kommen  nun  zur  Frage  der  atonischen  Ektasie, 
Es  ist  zur  Genüge  betont  worden,  dass  der  Magen  der  Asthe- 
niker fast  durchwegs  ein  hypotonischer  ist.  Diese  peristolische 
Atonie,  die  sich  vorwiegend  am  Fundusteil  kundgibt,  bringt 
noch  keine  nachweisbare  Verminderung  der  Triebkraft  hervor, 
welcher  der  Pylorusteil  obliegt.  Dass  aber  auch  dieser  infolge 
der  asthenischen  Konstitution  wie  sämtliche  Gewebe  an  der  all- 
gemeinen Schlaffheit  teilnehmen  muss,  ist  selbstverständlich; 
seine  viel  kräftigere  Muskulatur  jedoch  widerstrebt  dem  bei 
Asthenikern  habituellen  Grad  der  Relaxation  viel  länger  und 
energischer,  und  seine  konstitutionelle  Atonie  kommt  nur  epi- 
sodisch bei  auftauchenden  Mehrleistungen,  bei  Störungen,  die 
lokal  den  Magen  oder  allgemein  den  ganzen  Organismus  oder 
besonders  das  Nervensystem  betreffen,  in  einer  mangelhaften 
Propulsion  des  Speisebreies  zum  Ausdruck. 

Aber  die  Disposition  des  schlaffen  Magens  zur  zeitweiligen 
Schwächung  der  Triebkraft  liegt  nicht  bloss  in  der  konsti- 
tutionellen Atonie  auch  des  Pylorusteils,  sondern  auch  in  an- 
deren Umständen.  Es  ist  nämlich  unmöglich,  den  Effekt  der 
Atonie  von  dem  der  Ptose  zu  trennen,  da  beide  meist  Hand  in 
Hand  gehen.  Die  reine  Fundusatonie  scheint  wohl  nur  dadurch 
schädlich  zu  wirken,  dass  die  mangelhaften  tonischen  Kon- 
struktionen die  normale  Mischung  des  Chjunus  beeinträchtigen. 
Die  Ptose  aber  wirkt  dadurch  etwas  verzögernd  auf  die  Aus- 
treibung des  Speisebreies  ein,  dass  das  Niveau  desselben  tiefer 
steht,  als  der  Pylorus,  und  dadurch  die  Hubhöhe  eine  grössere 
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wird.  Da  bei  Atonie  und  Ptose  der  Magen  gewöhnlich  auch 
grösser  ist,  so  wirkt  auch  dieser  Umstand  nach  Ke  Hing  schäd- 
lich auf  seine  Arbeitsleistung  ein;  da  teils  das  Verhältnis 
zwischen  Oberfläche  und  Volum,  und  zwar  proportional  dem 
Durchmesser  des  Hohlraums,  verändert  ist,  teils  aber  die  Länge, 
auf  die  sich  die  Muskeln  kontrahieren  müssen,  eine  grössere  ist. 
Ueberdies  haben  neuestens  mehrere  Autoren  (Kelling, 
V.  Pesthy,  Ageron)  darauf  hingewiesen,  dass  unsere  moto- 
rischen Proben  keineswegs  ausreichende  zu  nennen  sind.  Wenn 
unser  übliches  Probefrühstück  oder  selbst  die  Probemahlzeit 
bei  der  Ausheberung  keine  Reste  aufweisen,  so  ist  dies  noch  kein 
Beweis  dafür,  dass  die  gewöhnliche,  qualitativ  und  quantitativ 
reichere  Kost  ebenfalls  rechtzeitig  in  den  Darm  überführt  wird. 
Kelling  behauptet,  dass  ein  Magen  noch  nicht  als  leistungs- 
fähig zu  betrachten  ist,  wenn  die  Probemahlzeit  keine  Verzöge- 
rung der  Expulsion  zeigt ; die  wahre  Probe  sei  der  Ernährungs- 
zustand des  Kranken.  Unsere  üblichen  Proben  mit  ihrer  relativ 
geringen  Belastung  können  daher  nur  für  grössere  Störungen 
als  beweisend  gelten.  Die  geringeren,  welche  diesseits  der 
Proben  liegen,  gehören  zum  Bereiche  der  Atonie,  deren  Indi- 
kator das  Plätschern  ist. 

Moritz  hat  noch  auf  ein  anderes  Moment  aufmerksam, 
gemacht.  Der  Sphincter  an  tri  pylori,  welcher  bei  der  Peristaltik 
des  Pförtnerteiles  geschlossen  sein  muss,  um  den  auszutreib enden 
Inhalt  vom  Fundus  abzusperren,  kann  teils  durch  ptotische  Ab- 
wärtszerrung, teils  und  vorwiegend  aber  durch  steigende  Atonie 
derart  erschlafft  werden,  dass  er  insuffizient  wird,  und  bei  jeder 
peristaltischen  Zusammenziehung  des  Antrums  einen  Teil  seines 
Inhalts  in  den  Magenkörper  zurücktreten  lässt.  Es  wäre  dies 
ziemlich  analog  der  relativen  Insuffizienz  der  Mitralklappe  bei 
Erweiterung  des  linken  Ventrikels.  Durch  eine  solche  Regurgi- 
tation muss  natürlich  die  Entleerung  des  Magens  beeinträchtigt 
werden.  In  weiterer  Folge  ist  aber  auch  daran  zu  denken,  dass 
bei  der  gestörten  viszeralen  Innervation  der  Astheniker,  welche 
zum  Teil  auch  die  Ursache  ihrer  habituellen  Obstipation  ist, 
eine  Störung  des  feinen  Reflexmechanismus  stattfindet,  welcher 
die  Bewegungen  des  Fundus  und  die  Peristaltik  des  Pförtner- 
teils, sowie  die  Schliessung  und  Oeffnung  der  Schliessmuskeln 
des  Pylorus  und  des  Antrums  reguliert.  Und  wenn  es  richtig. 
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ist,  was  Moritz  behauptet,  dass  eine  grössere  Anfüllung  des 
Magens  die  Entleerungsgeschwindigkeit  steigert,  so  würde  auch 
die  mangelhafte  Nahrungsaufnahme  der  Astheniker  mit  ein 
Moment  der  Verzögerung  abgeben.  Aus  alledem  ist  ersichtlich, 
wie  viele  fakultative  Elemente  der  Insuffizienz  schon  die  reine 
Atonie  in  sich  schliesst ; wobei  aber  nie  zu  vergessen,  dass  alle 
diese  scheinbar  rein  mechanischen  Momente  in  letzter  Instanz 
meist  direkt  unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems  stehen. 

In  manchen  Fällen  nun  steigern  sich,  meist  parallel  mit 
der  allgemeinen  Asthenie , all  diese  erwähnten  schädlichen 
Momente  und  mit  ihnen  der  Schwächezustand  der  pars  pylorica 
in  dem  Masse,  dass  dieser  aus  seinem  fakultativen  Charakter 
heraustritt,  und  zu  nachweisbarer  Insuffizienz  führt.  In  den 
meisten  Fällen  ist  diese  nur  episodisch ; sie  kann  aber  nach  und 
nach  auch  zu  einer  anhaltenderen  werden.  Unter  ungünstigen 
Verhältnissen  kann  sich  diese  in  weiterer  gradativer  Folge  bis 
zur  bleibenden  Stagnation  steigern  und  bildet  dann  die  ato- 
nische Ektasie.  Die  meisten  Beobachter  — Ewald,  Riegel, 
Rosenheim,  Boas  u.  A,  — erkennen  diese  Form  der  Ektasie 
an,  doch  halten  sie  dieselbe  für  ein  selteneres  Vorkommnis. 

Es  gibt  aber  einzelne  Autoren,  welche  die  Existenz  einer 
aus  Atonie  hervorgegangenen  Stagnation  geradezu  leugnen. 
Schreiber,  Ullmann,  Cohnheim.)  Wie  dies  aber  geradezu 
diejenigen  tun  können,  die  mir  gegenüber  das  Stadium  des 
labilen  Gleichgewichts,  des  längsten  und  häufigsten,  nämlich  das 
der  peristolischen  Atonie,  ganz  überspringen,  und  den  atonischen 
Magen  schon  ab  ovo  für  einen  motorisch  insuffizienten  halten, 
ist  mir  unverständlich.  Ist  doch  der  Entwicklungsgang  von 
ihrer  Atonie  bis  zur  Ektasie  ein  unvergleichlich  kürzerer,  als 
von  meiner  peristolischen  Atonie.  Die  Ektasie  ist  doch  nichts 
anderes,  als  eine  verlängerte  Expulsionsverzögerung,  die  sich 
von  Schritt  zu  Schritt  entwickelt.  Und  welches  physiologische 
oder  pathologische  Veto  ist  denn  denkbar,  das  unter  ungünstigen 
Lebensbedingungen  dieser  Entwicklung  von  Schritt  zu  Schritt 
an  einem  gewissen  Punkte  der  Insuffizienz  ein  Halt  gebieten 
könnte? 

Ullmann  bestreitet,  ebenso  wie  Schreiber,  dass  die 
Atonie  das  Vorstadium  der  Gastrektasie  bilden  könne.  Viel- 
mehr könne  man  Patienten  beobachten,  die  Jahrzehnte  hindurch 
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die  Symptome  der  Atonie  bis  zum  höchsten  Grade  dar- 
bieten, ohne  dass  sich  jemals  das  entwickle,  was  man  klinisch 
unter  Ektasie  versteht.  Umgekehrt  kommen  Ektatiker  meist 
mit  voll  entwickeltem  Krankheitsbild  zur  Beobachtung ; ein 
direkter  Uebergang  sei  bisher  noch  nie  beobachtet.  Offenbar 
schwebt  dem  Autor  der  höchste  Grad  der  stenotischen  Ektasie 
vor,  wo  das  klinische  Bild  allein,  die  Peristaltik  und  Steifung 
des  sichtlich  erweiterten  Magens,  die  höchste  Stauung  mit  ihrer 
periodischen  Selbsthilfe  durch  Massenerbrechen  des  zersetzten 
Mageninhalts,  fast  auf  den  ersten  Blick  die  Diagnose  sicherstellt. 
Ein  solches  Bild  werden  wir  begreif liccherweise  bei  der  ato- 
nischen  Ektasie  nicht  finden  und  nicht  erwarten;  denn  es  ist 
doch  ein  gewaltiger  Unterschied,  ob  es  sich  um  eine  Stauung 
durch  Verlegung  der  Passage  oder  durch  mangelhafte  Trieb- 
kraft handelt.  Ich  wüsste  nicht,  was  wir  zum  Begriff  der 
Ektasie  mehr  brauchen,  als  Stagnation  und  Erweiterung;  und 
dieser  Zustand  hat  eben  Grade  der  Erweiterung  und  Grade  der 
Stagnation,  bevor  das  Endstadium  der  inkorrigiblen  Zersetzung 
und  der  absoluten  Stauung  erreicht  ist.  Die  Atonie  erzeugt 
natürhch  nur  die  geringeren  Phasen.  Ein  direkter  Uebergaug 
von  der  Atonie  zur  Ektasie  sei  noch  nicht  beobachtet,  meint 
Uli  mann.  Natürlich  nicht,  wenn  man,  wie  er,  das  volle  Bild 
der  obstruktiven  Form  vor  Augen  hat;  aber  die  massigen  Grade 
der  Stauung,  die  oft  nur  unter  unbestimmten  Beschwerden  ver- 
laufen, können  sich  ganz  bestimmt  auf  atonischer  Grundlage 
herausbilden.  Wenn  der  Autor  von  jahrzehntelanger  Atonie 
selbst  „bis  zu  ihren  höchsten  Graden“  spricht,  so  kann  er  unter 
diesen  doch  nur  die  Stauung  verstehen,  da  er  ja  traditionell 
schon  die  Atonie  als  notorische  Insuffizienz  auffasst.  Und  wenn 
er  behauptet,  dass  Ektatiker  meist  mit  voll  entwickeltem  Krank- 
heitsbilde zur  Beobachtung  kommen,  so  ist  das  ein  merkwürdiger 
Ausspruch.  Ist  denn  die  Ektasie  eine  Krankheit,  die  plötzlich 
wie  eine  Apoplexie  in  die  Erscheinung  tritt?  Ja  auf  Kliniken 
und  Ambulatorien  kann  der  fertige  Ektatiker  erscheinen;  aber 
der  Autor  möge  die  Familienärzte  fragen,  mit  wieviel  Zweifeln 
und  Bangen  sie  die  Entwicklung  einer  stenotischen  Ektasie  von 
ihren  ersten,  unbestimmten,  dyspeptischen  Beschwerden  mit 
noch  unmöglicher  Diagnose  bis  zu  ihrer  Evidenz  pragmatisch 
verfolgen. 
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Wenn  weiterhin  Cohnheim  aus  dem  Boas  sehen  Ambu- 
latorium 75  Fälle  von  obstruktiver  Ektasie  zusammenstellt,  und 
darunter  keine  einzige  atonische  findet,  so  ist  das  nicht  weniger 
natürlich,  als  wenn  er  bei  Sammlung  von  75  atonischen  Ektasien 
keinen  einzigen  Fall  von  obstruktiver  finden  würde.  Aus  seiner 
Zusammenstellung  folgt  noch  keineswegs,  dass  keine  atonischen 
existieren.  Aber  er  sagt,  es  seien  atonische  gar  nicht  vorge- 
kommen. Wieder  ganz  natürlich;  da  er  ja  einleitend  wörtheh 
bemerkt,  dass  er  Fälle  von  Gastroptose,  von  Plätschern  und 
von  Hyperazidität  nicht  aufgenommen  hat.  Nun  sind  eben 
das  ausschhesslich  die  Zustände,  die  zur  atonischen  Ektasie 
führen  können. 

Aber  auch  die  vorgeführte  Serie  von  obstruktiver  Stag- 
nation scheint  mir  nicht  dazu  angetan,  um  die  Existenz  der 
atonischen  rechtskräftig  über  den  Haufen  zu  werfen.  In  der 
Mehrzahl  seiner  Fälle  ist  eine  präzise  Diagnose  gar  nicht  ge- 
geben ; die  Natur  des  Hindernisses  konnte  meist  gar  nicht  fest- 
gestellt werden;  nur  die  Tatsache  der  Stagnation  figuriert  vor- 
wiegend als  Beweis,  dass  eine  Obstruktion  bestehen  müsse.  Die 
massenhaften  Fälle,  wo  die  Vermutungsdiagnose  auf  Ulcus 
lautet,  können  doch  unmöglich  beweisen,  dass  ein  mechanisches 
Hindernis  die  Ursache  der  Stauung  abgebe.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  hilft  der  begleitende  Pylorospasmus  aus,  der  meiner 
Ansicht  nach,  auch  nach  Kelling  und  Mikulicz,  bei  seinem 
doch  nur  periodischen  Auftreten,  als  Ursache  der  Ektasie  weit 
überschätzt  wird.  Meist  aber  ergab  die  Anamnese  keinen 
Anhaltspunkt  für  den  Spasmus,  und  da  bleibt  dann  das  Ulcus 
allein  für  die  Stauung  verantwortlich,  als  wenn  Geschwür 
und  Pylorusnarbe  gleichwertig  wären.  Unter  solchen  Um- 
ständen lässt  die  von  mir  betonte  grosse  Häufigkeit  des 
Ulcus  bei  den  meist  hyperaziden  Asthenikern  mich  vermuten, 
dass  unter  den  angeführten  Fällen  auch  solche  von  atonischer 
Stauung  unter  falscher  Flagge  figurieren.  Auch  das  grosse 
Perzent  der  Besserungen,  ja  vollkommenen  Heilungen  spricht 
nicht  eben  für  ein  Passagehindernis.  Wiederholt  finden  wir 
ferner  den  Mangel  einer  atonischen  Anamnese  als  einzigen 
Stützpunkt  für  die  stenotische  Natur  der  Stauung  angeführt. 
Wie  schwer  es  aber  ist,  jenen  Mangel  festzustellen,  beweisen 
gerade  jene  interessanten  Fälle  des  Autors,  wo  sogar  bei 
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fortbestehender  Stagnation  ein  volles  subjektives  Wohlbefinden 
konstatiert  wurde;  wie  leicht  können  demnach  die  leichteren 
Grade  der  Atonie  latent  bleiben.  Wenn  C.  den  asthenischen 
Habitus  und  sein  Stigma  berücksichtigt,  wenn  er  die  Fälle 
von  Gastroptose,  Plätschern  und  Hyperazidität  nicht  von 
vornherein  ausgeschlossen  hätte , so  würde  er  gewiss  auch 
Stauungen  atonischer  Herkunft  gefunden  haben.  Nach  alldem 
muss  ich  seinen  statistisch- empirischen  Beweis,  dass  keine 
atonische  Ektasie  existiert,  für  verfehlt  halten;  sein  aprioristi- 
scher  aber  erscheint  mir  noch  weniger  zutreffend.  Es  könne 
nämlich  keine  atonische  Ektasie  geben,  meint  er,  da  ohne  nor- 
male Motilität  des  Magens  der  Fortbestand  des  Lebens  ebenso- 
wenig denkbar  ist,  wie  ohne  normale  Motilität  des  Herzens. 
Dieser  angeblich  teleologische  Gesichtspunkt  ist  seiner  Ansicht 
nach  bisher  ganz  vernachlässigt  worden.  Ich  fürchte,  er  wird 
es  auch  bleiben. 

Dafür  aber  will  ich  ihm  gerne  zugeben,  dass  ich  von 
meiner  ursprünglichen  Ansicht,  als  seien  die  atonischen  Ektasien 
häufiger  als  die  obstruktiven,  abgekommen  bin.  Ich  bin  wohl 
noch  immer  der  Ueberzeugung,  dass  episodische  Insuffizienz  bis 
zur  Stauung  bei  der  Atonie  ein  sehr  häufiges  Vorkoninmis  ist; 
ja  dass  die  zeitweiligen  akuten  Magenstörungen  bei  Asthenikern 
oder  Nervös-Dyspeptischen  meist  auf  akut  einsetzender  Stag- 
nation beruhen  (wie  dies  auch  Kuttner  annimmt  und  selbst 
Cohnheim  zugibt),  welche  oft  auch  katarrhalische  Zustände 
hervorrufen ; aber  bleibende  chronische  Ektasien  dieser  Pro- 
venienz muss  ich  auf  Grund  korrigierter  Erfahrung  nur  für 
seltene  Zustände  halten.  Ebenso  ist  es  ätiologisch  begründet, 
und  von  mir  schon  ursprünglich  ausgesprochen,  dass  atonische 
Stauungen  naturgemäss  nie  die  hohen  Grade  darbieten,  wie 
solche,  die  auf  einem  mechanischen  Hindernis  beruhen. 

Die  Naturgeschichte  der  Atonie  wäre  nicht  vollständig  ge- 
geben, wenn  wir  verschwiegen,  dass  dieselbe  an  sich  auf  dem 
Wege  hochgradiger  Ptose  direkt  zu  obstruierender  Ektasie  führen 
könne.  Schon  Kussmaul,  und  nach  ihm  Biegel,  hat  es  be- 
merkt, dass  durch  Belastung  eines  tief  ptosischen  Magens  die 
pars  horizontalis  duodeni  von  dem  fixierten  vertikalen  Schenkel 
herabgezerrt  und  geknickt,  und  dadurch  ein  der  Pylorusstenose 
gleichwertiges  Hindernis  geschaffen  werden  kann.  Es  sind  von 
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verschiedenen  Autoren  selbst  tödliche  Fälle  von  akuter  Dila- 
tation des  Magens  verzeichnet,  die  auf  eine  solche  Provenienz 
zurückzuführen  war.  Meist  handelt  es  sich  aber  dabei  um 
transitorische  Ektasien;  chronische  Stagnation  kann  auf  diese 
Weise  nur  selten  entstehen,  da  mit  Aufhören  der  Belastung  des 
gesunkenen  Magens  meist  auch  die  Knickung  des  Duodenums 
schwindet.  Ein  Pendant  zu  dieser  Form  bildet  der  von  Albrecht 
als  arterio-mesenterialer  benannte  Darmverschluss  an  der  Grenze 
zwischen  Duodenum  und  Jegunum  durch  starkes  Herabsinken 
des  Dünndarmes,  wodurch  akute  und  chronische  Gastrektasien 
zustande  kommen  sollen.  Cohnheim  bemerkt  ganz  richtig, 
dass  diese  Arten  von  Abknickungen  die  Brücke  darstellen,  auf 
welcher  ein  Uebergang  der  Atonie  und  Ptose  in  eine  echte 
(sage:  obstruktive)  Ektasie  vor  sich  gehen  kann.  Aber  wenn 
er  sagt,  dass  auf  dieser  Brücke  sich  die  Anhänger  und  Gegner 
der  atonischen  Ektasie  die  Hand  reichen  können,  so  gilt  dies 
nur  bis  zu  dem  Punkte,  dass  beide  diese  Genese  einer  stenoti- 
schen Stauung  zugeben ; weiterhin  aber  bleibt  die  Gegnerschaft 
natürlich  nach  wie  vor  bestehen. 

Bevor  wir  das  Kapitel  der  Atonie  abschliessen,  erübrigt 
es  noch  zu  sagen,  dass  es  ausser  der  primären  konstitutionellen 
Form,  als  der  regelmässigen  Begleiterin  der  Asthenie  (Enter- 
optose  und  nervösen  Dyspepsie)  auch  eine  sekundäre  gibt.  Diese 
ist  entweder  dm’ch  lokale  Ursachen  am  Magen  bedingt:  chro- 
nische Gastritis,  habituelle  Ueberfütterung,  Tumoren  oder  Ad- 
häsionen am  Fundus;  teils  durch  reflektorische  Parese  von  be- 
nachbarten Keizpunkten  aus,  wie  bei  Gallensteinen  und  Tänia, 
teils  durch  entfernte  und  allgemeine  Ursachen : Infektionskrank- 
heiten, Diabetes,  Tabes,  besonders  aber  durch  alle  Inkanitions- 
und allgemeine  Schwächezustände.  Die  markanteste  Form  der 
sekundären  Atonie  bildet  das  Inkompensationsstadium  der  ste- 
notischen Ektasie,  das  Erlahmen  der  kompensatorisch  hyper- 
trophierten  Magenwand;  doch  treten  alle  diese,  selbst  in  ihrer 
Gesamtheit,  an  Häufigkeit  weit  hinter  der  asthenischen  zurück. 

Die  sekundäre  Atonie  im  Verlaufe  der  Pylorusstenose  muss 
eigentlich  aus  der  Reihe  der  übrigen  Atonien  eliminiert  werden, 
da  ihre  Folgeerscheinungen  weniger  der  Atonie,  als  dem  me- 
chanischen Hindernis  angehören.  Für  diese  Sonderstellung 
spricht  sich  auch  Cohnheim  in  entschiedenster  und  klarster 
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Weise  aus,  indem  er  sagt,  dass  die  Atonie  und  die  Ektasie  — 
unter  welcher  er  von  seinem  Standpunkte  nur  die  obstruktive 
Form  gelten  lässt  — nicht  nur  graduell,  sondern  auch  begriff- 
lich etwas  ganz  Verschiedenes  darstellen.  Die  Ektasie  ist  ein 
exquisit  lokales  Leiden,  die  Atonie  ist  die  Teilerscheinung  einer 
allgemeinen  Muskel-  und  Nervenerschlaffung.  Darin  sind  wir 
vollkommen  einig.  Wenn  dem  aber  so  ist,  so  erscheint  es  ganz 
unstatthaft,  wie  es  viele  Autoren  tun,  die  obstruktive  Dilatation 
unter  die  neuestens  so  sehr  überwuchernde  Etikette  der  mo- 
torischen Insuffizienz  zu  subsummieren,  ja,  wie  manche  es  tun, 
in  weiterer  Folge  das  alte  sinnlich  greifbare  klinische  Bild  der 
Magenerweiterung  ganz  in  der  Funktionsstörung  verflüchtigen 
zu  lassen.  Die  klärenden  Ausführungen  Rosenbachs,  dass 
bei  der  Ektasie  die  verminderte  Triebkraft  wichtiger  sei,  als  die 
Dimensionen  des  Magens,  werden  in  doktrinärer  Weise  dahin 
übertrieben,  dass  nur  die  Funktionsstörung  berücksichtigt  wird, 
und  die  übrigen  anschaulichen  Zeichen  und  Züge  der  Krank- 
heit sich  verwischen.  Nach  meinem  Sprachgefühl  deutet  der 
Begriff  der  Insuffizienz  ausschhesshch  auf  eine  atonische  Grund- 
lage hin.  Wenn  man  die  stenotische  Magenerweiterung,  wo 
weit  über  die  Norm  gesteigerte  Muskelkräfte  gegen  ein  mecha- 
nisches Hindernis  bis  zur  Erlahmung  ankämpfen,  als  motorische 
Insuffizienz  bezeichnet,  so  erscheint  mir  das  nicht  richtiger,  als 
wenn  wir  einen  Athleten  für  muskulär  insuffizient  erklären  wollten, 
weil  er  eine  Last  von  5 Meterzentnern  nicht  bewältigen  kann. 
Nicht  minder  unpassend  erscheint  es  mir,  wenn  man  den  durch 
cirrhotische  oder  perigastritische  Prozesse  oder  durch  diffuse 
krebsige  Infiltration  starr  gewordenen  und  verkleinerten  Magen 
insuffizient  nennt,  weil  er  seinen  Inhalt  nicht  austreiben  kann; 
es  ist  dasselbe,  als  wenn  man  eine  durch  tiefe  Phlegmone  der 
Muskelmassen  unbeweglich  gewordene  Extremität  paretisch 
nennen  wollte.  Der  Begriff  der  Insuffizienz  sollte  nur  auf  die 
funktionelle  Schwäche  der  Magenwand  angewendet  werden,  die 
obstruktive  Ektasie  muss  ganz  apart  von  allen  atonischen  Zu- 
ständen abgehandelt  werden. 

Aber  ich  gehe  noch  weiter.  Nach  meiner  Auffassung 
wäre  es  an  der  Zeit,  das  weit  über  Gebühr  selb- 
ständig gewordene  Kapitel  der  motorischen  Insuffi- 
zienz als  einen  ausschliesslich  der  allgemeinen 
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Pathologie  angehörigen  Begriff  aus  den  Lehr- 
büchern der  speziellen  Magenpathologie  endlich 
ganz  zu  streichen.  Die  Insuffizienz  ist,  wie  Hydrops,  Ikterus 
oder  Albuminurie,  nur  ein  Symptom  verschiedener  Grundkrank- 
heiten, und  soll  im  Rahmen  dieser  besprochen  werden.  Die 
Insuffizienz  hat  durch  die  falsche  Behandlung  der  klinischen 
Lehrbücher,  wo  ihr  neben  dem  Ulcus,  dem  Karzinom,  der 
Gastritis  u.  s.  w.  gleichberechtigte  Kapitel  gewidmet  werden,  in 
den  Köpfen  der  Aerzte  eine  ganz  ontologische  Bedeutung  an- 
genommen, als  wäre  sie  ein  Morbus  sui  generis,  und  das  ist 
doch  gewiss  ein  Irrweg,  von  dem  man  endlich  abgehen  sollte. 
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Magens. 

Wir  kommen  nun  zur  wichtigen  Frage  des  Magenplätscherns, 
über  dessen  Entstehungsweise  vorerst  einiges  gesagt  werden  soll. 
Wir  verstehen  darunter  das  Geräusch,  welches  durch  stossweise 
Mischung  von  Luft  und  Flüssigkeit  entsteht.  Wir  erzeugen  es 
am  besten  durch  rasch  abwechselnde,  leichte  palpatorische 
Stösse  auf  die  Magengegend  mit  den  drei  Mittelfingern  beider 
Hände  in  Rückenlage  des  Kranken.  Ist  dasselbe  schon  durch 
leichtes  Klopfen  mit  einer  Hand  auszulösen,  so  bietet  dies  den 
prägnantesten  Grad  des  Klapotements ; offenbar  ist  es  dies,  was 
Sahli  unter  seinem  oberflächlichen  Plätschern  versteht.  In 
aufrechter  Stellung  ist  es  nicht  zu  produzieren;  nicht  bloss, 
weil  dabei  die  Bauchdecken  gespannt  sind,  sondern  auch  des- 
wegen, weil  hier  der  senkrechte  Stoss  auf  die  Magengegend 
entweder  nur  die  Luft  oder  den  tiefer  gelegenen  flüssigen  In- 
halt trifft  und  somit  eine  Mischung  beider  gar  nicht  zustande 
kommt.  Man  kann  das  Plätschern  durch  Erschütterung  des 
Körpers,  in  exquisiten  Fällen  auch  durch  raschen  Lagewechsel 
erzeugen.  Manche  Patienten  können  es  selbst  durch  rasche 
Kontraktionen  des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse  hervorrufen. 
Die  Methode  von  Sahli,  den  Stoss  am  linken  Hypochondrium 
oder  an  den  untersten  linken  Rippen  zu  applizieren  und  mit 
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der  anderen  Hand  das  Epigastrium  zu  palpieren,  um  das  Plät- 
schern nicht  nur  zu  hören,  sondern  auch  zu  tasten,  halte  ich 
für  unzweckmässig.  Das  Tasten  oder  Fühlen  des  Plätschems 
ist  nur  bei  sehr  starker  Füllung  des  Magens  und  daher  nur  in 
seltenen  Fällen  zu  erreichen ; freilich  hat  es  dann  einen  grossen 
Wert. 

Wenn  auch  Kuttner  angibt,  dass  man  beim  Fingerstosse 
die  Flüssigkeit  durchfühlen  muss,  so  wird  dies  aus  demselben 
Grunde  nur  äusserst  selten  zu  erreichen  sein;  und  es  wäre  zu 
weit  gegangen,  dem  Plätschern  nur  in  diesem  Falle  einen 
diagnostischen  Wert  beizumessen.  Es  genügt  vollkommen,  wenn 
schon  leichte  Fingerstosse  ein  lebhaft  hörbares  Geräusch  er- 
zeugen; ein  Geräusch,  welches  nur  durch  heftige  alternierende 
Stösse  entsteht,  ist  kaum  zu  verwerten.  Ich  halte  das  akustische 
Phänomen  allein  für  das  Massgebende ; das  Gefühl  der  Flüssig- 
keit mit  dem  stossenden  Finger  einer  Hand  oder  das  der  Fluk- 
tuation mit  beiden  Händen  hat  mit  dem  Klapotement  gar  nichts 
zu  tun,  hängt  ausschliesslich  von  der  Menge  der  Flüssigkeit  ab 
und  bildet  dort,  wo  es  überhaupt  vorkommt,  eine  Untersuchungs- 
methode für  sich,  die,  wo  sie  ausführbar  ist,  eine  beweiskräftige 
Bestätigung  der  Schlüsse  ist,  welche  wir  aus  dem  Plätscher- 
geräusch ableiten.  Auch  geht  die  Fluktuation  mit  dem  Plät- 
schern keineswegs  parallel ; denn  mit  starker  Zunahme  des 
Flüssigkeitsinhalts  und  fortschreitender  Verdrängung  der  Luft 
nimmt  die  Plätscherfähigkeit  stetig  ab  und  macht  immer  mehr 
der  Fluktuation  Platz  bis  zum  völligen  Verschwinden  des 
akustischen  Phänomens.  Einen  lehrreichen  Fall  dieser  Art  habe 
ich  vor  kurzem  beobachtet.  Bei  einer  alten  Frau,  die  in  ultimes 
auf  meine  Abteilung  gebracht  wurde,  fand  ich  eine  grosse  pro- 
minierende Geschwulst,  die  mehr  als  die  Hälfte  des  Bauchraumes 
einnahni;  sie  ergab  lebhafte  Fluktuation  und  nicht  die  Spur 
eines  Plätschergeräusches  und  wurde  als  Zyste  diagnostiziert. 
Die  Sektion  ergab  eine  riesige  Magenektasie  infolge  hochgradigster 
krebsiger  Stenose  des  Pförtners;  der  Magen  war  durchaus  mit 
Flüssigkeit  erfüllt. 

Nach  meiner  Auffassung  entsteht  das  durch  Beklopfen 
erzeugte  Plätschergeräusch  in  der  Weise,  dass  der  provozierende 
Stoss  die  überliegende  Luft  in  die  Flüssigkeit  hineintreibt,  nicht 
aber  umgekehrt.  Ich  finde  diese  meine  Erklärung  nachträglich 
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nur  noch  bei  Kelling  im  gleichen  Sinne  ausgesprochen.  Bei 
meiner  oben  angegebenen  Belastungsprobe  konnte  ich  mich 
überzeugen,  dass  durch  einen  Stoss  auf  die  gedämpfte,  daher 
Flüssigkeit  enthaltende  Gegend  des  Magens  — also  durch  das 
Hineintreiben  einer  Flüssigkeitssäule  in  das  Luftgebiet  — das 
Klapotement  nur  äusserst  schwer  oder  gar  nicht  zu  erzielen  ist. 
Die  Erklärung  hegt  wohl  darin,  dass  eine  Luftwelle  leichter 
mobilisierbar  ist,  als  eine  Flüssigkeitswelle,  und  dass  ein  Wirbel, 
den  der  Luftstoss  in  der  Flüssigkeit  erzeugt,  akustisch  wirk- 
samer ist,  als  der  einer  Flüssigkeitssäule,  welche  in  die  Luft 
getrieben  wird.  Es  sei  noch  bemerkt,  dass  wenn  die  perku- 
torischen Stösse  länger  fortgesetzt  werden,  das  Plätschergeräusch 
immer  schwerer  auszulösen  ist;  offenbar  deswegen,  weil  durch 
die  anhaltende  Irritation  Bauch-  und  Magenwand  sich  reflek- 
torisch zusammenziehen.  Dasselbe  geschieht  schon  ab  ovo  durch 
unsanfte  Manipulation  und  bei  reizbaren,  jugendlichen  Individuen 
schon  durch  das  leichteste  Beklopfen,  da  hier  schon  dieses  eine 
Kontraktion  der  Bauchmuskeln  bewirkt. 

Beiläufig  sei  erwähnt,  dass  das  Quatschen,  welches  zu- 
weilen am  Dickdarm,  besonders  am  Coecum  und  Transversum 
vorkommt,  dem  Plätschern  verwandt  ist,  denn  es  entsteht 
ebenfalls  durch  rasche  Mischung  von  Luft  und  Flüssigkeit. 
Die  Angabe  Kussmauls,  dass  am  ausgeschnittenen  Magen 
sich  Klatschgeräusche  auch  dann  erzielen  lassen,  wenn  in  dem- 
selben nur  Luft  vorhanden  ist,  will  ich  gewiss  nicht  bestreiten ; 
aber  ich  glaube,  dass  es  sich  da  um  eine  andere  Geräusch- 
qualität handeln  muss,  als  beim  Quatschen  am  Darme.  Letzteres 
ist  als  akustisches  Phänomen  zu  betrachten,  welches  ohne 
Flüssigkeit  nicht  entstehen  kann.  Es  unterscheidet  sich  meiner 
Ansicht  nach  von  dem  Magenplätschern  dadurch,  dass  bei  dem 
relativ  kleinen  Kaliber  des  Darmes  durch  die  drückend  strei- 
chenden Finger  Luft  und  Flüssigkeit  gleichzeitig  getroffen  und 
ineinander  gewirbelt  werden.  Ueberdies  wird  der  Unterschied 
in  der  Qualität  des  Geräusches  teils  durch  das  kleinere  Kaliber 
des  Darmes,  teils  dadurch  erklärt  werden  können,  dass  der  In- 
halt des  Coecums  wohl  meist  dickflüssiger  ist,  als  der  des 
Magens. 

Ich  betrachte  das  Plätschern  als  direkte  Folge  und  ein- 
fachstes klinisches  Zeichen  der  Magenatonie.  Sein  grösstes  Ge- 
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biet  ist  die  Atonie  der  Astheniker;  es  repräsentiert  eines  der 
pathognostischen  Zeichen  der  Enteroptose,  nervösen  Dyspepsie 
oder  Asthenie;  ausserdem  kommt  es  nur  noch  bei  der  sekun- 
dären Atonie  oder  dem  Inkompensationsstadium  der  obstruktiven 
Ektasie  vor.  Wenn  ich  daher  bei  einem  entschieden  nicht 
Atonischen  Plätschern  finde,  werde  ich  schon  aus  demselben 
allein  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Pylorusstenose  den  Schluss 
wagen.  Wenn  Ke  Hing  behauptet,  dass  das  Phänomen  ausser 
bei  Ptose,  Atonie  und  Pförtnerstenose  noch  in  einer  grossen 
Anzahl  von  Fällen  vorkommt,  wo  nur  eine  nervöse  Ursache  zu 
beschuldigen  wäre,  so  gehören  auch  diese  Fälle  bestimmt  der 
Asthenie  an  und  unterscheiden  sich  höchstens  darin,  dass  die 
Ptose  noch  nicht  manifest  ist ; die  Atonie  aber  ist  dabei  unent- 
behrlich. Die  Berücksichtigung  von  Habitus  und  Stigma  könnte 
dem  verdienten  Autor  hier  den  Weg  weisen. 

Wohl  der  grösste  Teil  der  Autoren  teilt  meine  Ansicht 
von  der  atonischen  Aetiologie  des  Plätscherns.  Besonders 
energisch  hat  sich  Kuttner  für  diese  Auffassung  eingesetzt; 
ich  nenne  weiterhin  Schüle,  Kelling,  Fleiner,  Volland, 
Sahli,  Kaufmann.  Hösslin  sagt  von  seinem  Standpunkte 
als  Nervenarzt:  „Die  Atonie  des  Magens  gibt  sich  durch  den 
Nachweis  starker  Plätschergeräusche  zu  erkennen;  es  ist  ein 
Erschöpfungszustand  des  Magens.“  Doch  fehlt  es  auch  an  ein- 
zelnen Gegnern  nicht.  Besonders  ist  es  die  jüngste  Boassche 
Schule,  Elsner,  Zweig  und  Cohnheim,  welche  zugleich  mit 
meiner  Auffassung  der  Atonie  auch  die  Bedeutung  des  Plätscherns 
bekämpft.  Elsner  führt  eine  Reihe  von  Versuchen  an,  wo 
nach  Einführung  von  ganz  geringen  Wassermengen  schon  Plät- 
schern zu  erzeugen  war,  während  die  Ausheberung  nach  Probe- 
frühstück oder  Probemahlzeit  die  vollständige  Entleerung  des 
Organs  ergab.  Er  folgert  daraus,  dass  in  diesen  Fällen  keine 
Atonie  des  Magens  bestehe,  dass  das  Plätschern  demnach  einen 
Schluss  auf  Atonie  seiner  Wandung  nicht  gestatte.  Er  steht 
eben  auf  dem  Standpunkt  der  bisher  landläufigen  Meinung, 
dass  Atonie  soviel  als  motorische  Insuffizienz  bedeute,  und  von 
diesem  Standpunkte  aus  hat  er  vollkommen  recht.  Ich  stimme 
mit  ihm  hier  nicht  nur  überein,  sondern  habe  schon  lange  vor 
ihm  nachgewiesen,  dass  der  nervös-dyspeptische  oder  ptotische 
oder  plätschernde  Magen  in  der  Regel  keine  Verminderung 
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seiner  Triebkraft  zeigt.  Ich  konnte  daher  auch  nie  behaupten, 
dass  das  Plätschern  Insuffizienz  bedeute,  stellte  vielmehr  den 
Satz  auf,  dass  dasselbe  nur  eine  grössere  Dehnbarkeit  oder  Atonie 
der  Magenwand  verrate,  bevor  es  noch  zu  einer  nachweisbaren 
Verminderung  der  expulsiven  Funktion  gekommen  sei.  Dieses 
Vorstudium  der  motorischen  Insuffizienz,  die  peristohsche  Atonie, 
ist  eben  die  Ursache  des  leicht  zu  erzeugenden  Plätscherns. 
Um  so  weniger  wird  es  natürlich  bei  den  höheren  Graden  der 
Atonie,  bei  Insuffizienz  und  Stagnation,  fehlen  können. 

Da  Elsner  in  fast  allen  untersuchten  Fällen,  wo  schon 
nach  Einfuhr  geringer  Wassermengen  Plätschern  erzeugt  werden 
konnte,  Gastroptose  oder  wenigstens  eine  Senkung  der  unteren 
Magengrenze  vorfand,  so  schliesst  er,  dass  der  wichtigste  Faktor 
jenes  Phänomens  die  Zugänglichkeit  des  Magens  sei.  Er  for- 
muliert seinen  Schluss  in  folgenden  Worten:  „Das  Auftreten 
und  die  Stärke  des  Plätschergeräusches  wird  wesentlich  bestimmt 
durch  die  Lage  des  Magens,  in  geringerem  Grade  auch  durch 
die  Beschaffenheit  der  Bauchwandungen ; mit  dem  Tonus  der 
Magenmuskulatur  hat  das  Plätschergeräusch  wenig  oder  gar 
nichts  zu  tun.“  Dann  fährt  er  fort:  „Nachdem  wir  den  Einfluss 
der  Gastroptose  auf  das  Zustandekommen  des  Plätscherns  fest- 
gestellt, verstehen  wir  auch  den  Standpunkt  Still  er  s,  welcher 
behauptet,  die  Atonie  des  Magens  sei  das  konstanteste  Element 
der  Enteroptose.  NichtdieAtonie,  sonderndasPlätscher- 
geräusch  — von  welchem  Stiller  auf  Atonie  schliesst  — ist 
das  konstanteste  Element  der  Enteroptose.“  Dass 
Elsner  nun  glaubt,  mich  mit  dieser  Variante  meiner  Worte 
widerlegt  zu  haben,  ist  sein  Irrtum;  denn  ich  habe  auch  gegen 
diese  Fassung  meines  mir  sehr  wichtig  erscheinenden  Ausspruches 
nicht  das  geringste  einzuwenden.  Im  Gegenteil  unterschreibe 
ich  auch  seine  Modifikation  mit  voller  Ueberzeugung,  denn  sie 
ist  mit  der  meinigen  vollkommen  identisch.  Ich  war  es  ja,  und 
nicht  er,  der  das  Plätschergeräusch  als  eines  der  wichtigsten 
Zeichen  der  Enteroptose  hervorgehoben.  Unsere  Differenz  liegt 
bloss  in  der  Würdigung  der  Gastroptose.  Er  und  seine  Ge- 
sinnungsgenossen halten  sie  „für  einen  an  sich  gleichgültigen 
Zustand“,  also  nur  für  einen  Schönheitsfehler;  ich  aber  halte 
dieselbe  in  90  von  100  Fällen  für  das  erste  und  konstanteste 
Zeichen  einer  angeborenen  degenerativen  Organisation.  Wo 
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Gastroptose  vorhanden,  da  ist  in  den  meisten  Fällen  ein  gra- 
ziles Skelett,  ein  langer  atonischer  Thorax,  breite  Interkostal- 
räume, ein  spitzer  epigastrischer  Winkel,  eine  Lockerung  des 
Ptippengürtels  durch  eine  defekte  10.  Rippe;  da  ist  ferner  mangel- 
hafte Blutbildung,  eine  schlaffe  atonische  Muskulatur,  ein  dürf- 
tiger Pannikulus,  da  ist  endhch  ein  schwaches  labiles  Nerven- 
system und  eine  schwache  vulnerable  Verdauung.  Und  dieser 
ganze  wichtige,  kongenitale  Organisationstypus,  der  eine  ge- 
waltige Krankheitsspezies  sui  generis  repräsentiert,  wird  mir 
augenblicklich  suggeriert,  sobald  ich  das  so  geringfügige  Zeichen 
des  Plätschergeräusches  wahrnehme. 

Wir  stimmen  beide  darin  überein,  dass  das  Plätscher- 
geräusch ein  Attribut  der  Ptose  ist.  Ja,  das  Plätschergeräusch; 
aber  wo  ist  die  Atonie?  Ich  antworte:  die  Ptose  selbst  ist  ja 
die  Atonie.  Jeder  ptotische  Magen  ist  eo  ipso  atonisch.  Die 
Atonie  war  früher  da,  als  ‘ die  Ptose,  denn  letztere  entwickelt 
sich  auf  Grund  der  ersteren.  Wir  finden  bei  Asthenikern  das 
Plätschern  manchmal  schon  in  einem  Stadium,  wo  die  Ptose 
noch  gar  nicht  nachweisbar,  und  bloss  die  grosse  Kurvatur 
etwas  tiefer  zu  finden  ist,  eine  Tatsache,  die  auch  Kuttner, 
auf  das  grosse  Material  der  Ewald  sehen  Polikhnik  gestützt, 
kräftig  hervorhebt.  Wer  die  Enteroptose  in  ihrem  Wesen  er- 
fasst hat,  der  ist  überzeugt,  dass  der  Grundzug,  die  Idee  der- 
selben in  der  Atonie  aufgeht.  Der  rote  Faden  des  ganzen 
enteroptotischen  Organismus  ist  die  angeborene  Schlaffheit,  die 
sich  in  dem  zarten  Knochensystem,  in  der  willkürlichen  Musku- 
latur, in  den  splanchnischen  glatten  Muskeln,  im  Bindegewebe 
und  im  Nervensystem  kundgibt.  Diese  markante  Asthenie  der 
ganzen  Konstitution,  die  am  Magen  durch  seine  Senkung  morpho- 
logisch zum  Ausdruck  kommt,  stempelt  den  ptotischen  Magen 
aufs  deutlichste  zum  atonischen.  Also  sowohl  der  physikalische 
Grund  des  Plätscherns,  als  auch  die  physiologische  Deutung 
der  Ptose,  sowie  endlich  der  Boden,  auf  dem  beide  fast  aus- 
schliesslich gedeihen,  weisen  mit  zwingender  Notwendigkeit 
darauf  hin,  dass  der  gesunkene  Plätschermagen  ein  atonischer 
sein  müsse. 

Ich  habe  es  ausdrücklich  betont,  dass  das  wichtige  Kapitel 
der  Atonie  des  Magens  mit  seinen  möglichen  Folgezuständen, 
der  motorischen  Insuffizienz  und  der  Dilatation,  in  der  über- 


Motorische  Störnngen.  Das  Plätschergeräusch  des  Magens.  75 

wiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  direkt  der  Enteroptose  angehört, 
und  dass  ich  kein  pathologisches  Gebiet  kenne,  das  nur  an- 
nähernd so  häufig  diese  Zustände  erzeugen  würde.  Der  pto- 
tische  Magen  ist  eben  das  Paradigma  der  Atonie,  nicht  nur 
nach  seiner  Pathogenese,  sondern  nach  dem  ganzen  klinischen 
Verlauf  und  seinen  Folgezuständen.  Denn  auch  in  den  Fällen, 
wo  die  Magenatonie  durch  unzweckmässige  Ernährung,  durch 
Ueberarbeitung,  durch  Kummer  oder  Ausschweifung  erworben 
ist,  erscheint  sie  unter  dem  Bilde  des  ptotischen  oder  wenigstens 
des  nach  unten  gedehnten  Magens.  Es  ist  nun  jedem  Leser 
klar,  dass  ich  meinen  Kardinalsatz : Die  Atonie  des  Magens 
ist  das  konstanteste  Element  der  Enteroptose,  auch 
in  der  Korrektur  Elsners  akzeptiere,  welche  anstatt  Atonie 
das  Plätschergeräusch  setzt;  beides  ist  für  mich  gleichwertig, 
da  letzteres  bloss  das  Symptom  der  ersteren  ist.  Ich  füge  noch 
hinzu,  dass  die  fast  identische  Trias:  Atonie,  Ptose,  Plätscher- 
geräusch , zugleich  das  konstanteste  Symptom  der  nervösen 
Dyspepsie  ist,  die  nach  meiner  Ueberzeugung  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  dem  Gebiet  der  konstitutionalen  Enterop- 
tose angehört.  Diese  meine  Auffassung  erklärt  es  auch,  dass 
alle  Versuche  der  Autoren,  diagnostische  Differenzen  zwischen 
Magenatonie,  nervöser  Dyspepsie  und  Enteroptose  aufzustellen, 
vergeblich  sind,  die  kaum  zu  überwindende  Schwierigkeit  der 
Unterscheidung  von  den  meisten  auch  betont  wird,  natürlich 
deshalb,  weil  es,  wie  gesagt,  ganz  identische  Zustände,  Er- 
scheinungen derselben  Grundkrankheit  sind. 

Elsner  hat  vollkommen  recht,  wenn  er  der  Zugänglich- 
keit des  ptotischen  Magens  einen  Teil  an  dem  Zustandekommen 
des  Plätscherns  zuschreibt;  auch  der  Beschaffenheit  der  Bauch- 
decken gebührt  ihr  Anteil,  weil  eben  bei  der  Enteroptose  die 
Bauchwand  ebenfalls  schlaff  und  fettarm  ist.  Aber  die  Magen- 
wand selbst  darf  dabei  nicht  mit  solcher  Voreingenommenheit 
vernachlässigt  werden,  wie  es  der  Autor  im  Gegensatz  zu  fast 
allen  Beobachtern  tut.  Er  meint,  dass  die  Differenz  in  der 
Spannung  der  Magenwandung  bei  atonischem  und  normalem 
Magen,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden,  kaum  genüge, 
um  sich  zugunsten  des  Plätscherns  geltend  zu  machen.  Er 
nimmt  nur  die  elastische  Spannung  der  Magenwand  in  Be- 
tracht, ohne  zu  berücksichtigen,  dass  es  sich  hier  vorwiegend 
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um  muskuläre  Kräfte  handelt,  welche  de  norma  eine  straffe 
Kontraktion  des  Magens  um  seinen  Inhalt  erzeugen,  während 
dieser  bei  Atonie  in  einem  schlafien  Sacke  ballotiert.  Doch  hat 
gewiss  auch  die  Elastizität  ihren  Teil  an  der  Erschlaffung,  die 
ja  bei  Asthenie  ein  allgemeines  Attribut  sämtlicher  Gewebe  ist. 

Neben  Elsner  und  Cohnheim  plaidiert  auch  Strauss, 
obwohl  sonst  einer  der  ersten  Anhänger  meiner  Lehre,  mit 
Hintansetzung  der  Atonie  für  die  Wandständigkeit  des  Magens 
als  ausschliessliche  Ursache  des  Plätscherns.  Nun  hebt  schon 
Schüle  gegen  dieses  Argument  den  Umstand  hervor,  dass  man 
bei  vielen  Individuen  schon  durch  raschen  Lagewechsel  ein 
Plätschergeräusch  hervorrufen  könne,  wo  also  die  Wandständig- 
keit gar  nicht  in  Betracht  kommen  kann,  sondern  ausschliesslich 
die  Schlaffheit  der  Magenwand  als  Ursache  des  Phänomens  in 
Anspruch  zu  nehmen  ist.  Dasselbe  gilt  von  dem  Klapote- 
ment,  welches  vom  Kranken  selbst  durch  die  ßauchpresse  oder 
vom  Arzte  durch  Erschütterung  des  Rumpfes  produziert  wird. 
Es  ist  ferner  zu  bedenken,  dass  die  grössere  Wandständigkeit 
bei  Gesunden  nicht  vorkommt,  sondern  nur  eine  Folge  der 
Gastroptose  ist,  und  mit  dem  Grade  dieser,  also  mit  dem  Grade 
der  Atonie  zunimmt. 

In  bezug  auf  die  Wandständigkeit  als  ausschliessliche  Ur- 
sache des  Plätscherns  möge  noch  folgendes  erwähnt  sein:  Ich 
habe  auf  eine  Lokalisation  desselben  aufmerksam  gemacht, 
welche  ich  in  vielen  Fällen  von  Enteroptose  als  Zeichen  der 
Darmatonie  nach  weisen  konnte.  Man  kann  nämlich  durch 
drückendes  Streichen  mit  einer  Pland  in  diesen  Fällen  ein  lautes 
Quatschen,  welches  seinem  Wesen  nach  mit  dem  Plätschern 
identisch  ist,  am  deutlich  erweiterten  und  tastbaren  Blinddarm 
erzeugen.  Diese  Erscheinung  kommt  bei  Gesunden,  nicht 
Asthenischen,  nur  manchmal  während  einer  Diarrhöe  vor.  Hier 
wird  man  wohl  die  Zugänglichkeit  des  Organs  nicht  wie  bei 
Gastroptose  ins  Feld  führen  können,  da  das  Coecum  der 
tastenden  Hand  unter  allen  Umständen  zugänglich  ist.  Hier 
kann  nur  die  atonische  Dilatation  des  Organs  als  Ursache  des 
Phänomens  in  Frage  kommen,  um  so  eher,  als  Diarrhöe  bei 
Asthenikern  eine  sehr  seltene  Erscheinung  ist. 

Und  noch  eines.  Boas  selbst,  der  Meister  meiner  Gegner, 
hat  eine  Methode  angegeben,  um  die  Atonie  des  Colon  des- 
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cendens,  richtiger  des  Romanum,  nachzuweisen,  nämlich  das 
Eingiessen  von  300,0  Wasser  in  den  Mastdarm.  "Ist  Schlafiheit 
des  Darmes  vorhanden,  so  lässt  sich  im  linken  Unterbauch 
leicht  Plätschern  erzeugen.  Warum  ergibt  nun  das  normale 
Kolon' unter  solchen  Umständen  kein  Klapotement,  da  es  doch 
ebenso  wandständig  ist,  wie  das  erschlaffte?  Und  was  hat  der 
obere  Teil  des  Magendarmkanals  verschuldet,  dass  man  ihm  das 
Recht  bestreitet,  seine  Atonie  durch  Plätschern  zu  verraten, 
während  man  dem  unteren  Teil  dieses  Recht  als  selbstverständ- 
lich zugesteht? 

Ich  habe  in  einer  meiner  Arbeiten  folgenden  Satz  auf- 
gestellt: „Wäre  es  pathologisch  möglich,  dass  ein  ptotischer 
Magen  normalen  Tonus  entfalte  und  sich  fest  um  seinen  Inhalt 
kontrahiere,  so  wäre  trotz  seiner  Zugänglichkeit  die  Hervor- 
bringung eines  Plätschergeräusches  wesentlich  erschwert.“  Von 
der  Wahrheit  dieses  Ausspruches  kann  sich  jeder  durch  ein 
einfaches  Experiment  überzeugen,  welches  ich  zu  meiner  Be- 
lehrung angestellt  habe.  Ich  liess  mir  einen  sehr  dünnen 
Kautschukballon  in  Verbindung  mit  einem  Gebläse  und  mit 
einer  schliessbaren  Oeffnung  zum  Wassereinguss  verfertigen. 
Ich  verwendete  kleine  Mengen  Wassers,  da  grosse  überhaupt 
kein  Resultat  gaben.  Nun  suchte  ich  bei  ganz  schlaffem  Ballon 
ein  Plätschergeräusch  zu  erzeugen;  das  gelang  mir  nur,  wenn 
ich  den  lufthaltigen  Teil  beklopfte,  nie  von  dem  wasserhaltigen 
Abschnitt  aus.  Drückte  ich  nun  mittels  des  Gebläses  Luft  ein, 
und  zwar  nur  soviel,  um  eine  geringe  Spannung  zu  erzeugen, 
so  war  das  Plätschern  gar  nicht  oder  nur  mit  Mühe  hervor- 
zubringen; bei  starker  Spannung  war  es  nie  zu  produzieren; 
aber  selbst  bei  ganz  schlaffem  Ballon  war  es  zu  meinem  Er- 
staunen gar  nicht  leicht  und  prompt  zu  erzeugen.  Es  scheint 
mir,  dass  die  allseitige  Umschliessung  des  Magens  durch  elastische 
Gebilde  die  Erzeugung  des  Phänomens  erleichtere.  Jedenfalls 
erscheint  mir  jener  kleine,  rohe  Versuch  sowohl  für  die  Frage 
der  Atonie,  als  auch  für  die  der  Wandständigkeit  mit  Bezug  auf 
das  Plätschern  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein. 

Möge  noch  ein  schlagender  klinischer  Beweis  für  die 
Richtigkeit  meiner  zitierten  Behauptung  ins  Feld  geführt  werden. 
Es  wurde  erwähnt,  dass  das  Plätschern  ausser  der  Asthenie, 
deren  pathognostisches  Zeichen  es  darstellt,  nur  noch  bei  der 
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obstruktiven  Ektasie  vorkommt.  Während  es  hier  als  Index 
der  Stagnation  figuriert,  verrät  es  dort  schon  das  frühe  Stadium 
der  Atonie.  So  lange  nun  bei  Pylorusstenose  die  Magenmusku- 
latur eine  kompensierende  Hypertrophie  aufweist,  wird  trotz 
reichlichen  Inhalts  das  Plätschern  nur  schwer  oder  gar  nicht 
zu  produzieren  sein.  Kommt  mit  der  Zeit  die  Inkompensation 
oder  die  sekundäre  Atonie  zustande,  so  wird  das  Phänomen 
deutlich  und  prompt  zum  Ausdruck  kommen.  Im  Momente  der 
Magensteifung  jedoch,  die  so  charakteristisch  für  die  Verenge- 
rung des  Pförtners,  ist  das  Plätschern  nicht  zu  erzielen.  Ein 
schärferer  Beweis  für  den  Einfluss  der  Atonie  ist  wohl  kaum 
zu  erbringen.  Denn  bei  solchen  Ektasien  ist  der  Magen  gewiss 
in  höchstem  Grade  zugänglich,  flüssiger  Inhalt  in  reichster 
Menge  vorhanden,  und  trotzdem  wird  das  Klapotement  durch 
die  Spannung  der  Magenwand  verhindert. 

Nach  diesen  Ausführungen  sind  alle  Ein  wände  gegen  die 
Erschlaffung  des  Magens  als  Grundursache  des  Plätscherns  als 
beseitigt  zu  betrachten.  Dass  dazu  übrigens  auch  die  Wand- 
ständigkeit  gehört,  ist  natürlich,  ja  eine  conditio  sine  qua  non. 
Die  Flinte  ist  auch  eine  conditio  sine  qua  non  des  Schiessens, 
aber  die  Grundbedingung  bleibt  doch  das  Pulver.  Auch  schlaffe 
Bauchmuskeln  gehören  zum  Plätschern.  Diese  aber,  ebenso  wie 
die  Wandständigkeit,  sind  eben  die  Bedingungen,  welche  die 
Asthenie  schafft.  Der  physikalische  Schlüssel  des  Phä- 
nomens bleibt  die  Tatsache,  dass  derStoss,  der  eine 
Luftsäule  in  die  Flüssigkeit  treibt,  auf  eine  schlaffe 
Wandung  ausgeübt,  einen  ergiebigeren  und  akustisch 
wirksameren  Wirbel  erzeugt,  als  auf  einer  straffen 
Membran.  Die  Schlaffheit  der  Magen  wand  aber  ist  eines  der 
konstantesten  Zeichen  der  Asthenie. 

Welch  eine  sonderbare  Kreuzung  der  Meinungen!  Fast 
alle  Autoren  halten  die  Gastroptose  einerseits  und  das  Plätschern 
anderseits  für  ein  Produkt  der  Atonie,  aber  meinen  — der 
Tradition  ohne  Nachprüfung  folgend  — , dass  diese  Atonie  auch 
Insuffizienz  bedeute.  Eis n er  weist  hinwieder  nach  — was  ich 
längst  bewiesen  — , dass  der  ptotische  Plätschermagen  keine 
Insuffizienz  zeigt,  behauptet  aber,  dass  dieser  auch  nicht  atonisch 
ist.  Wenn  die  Autoren  sich  von  der  Richtigkeit  der  Sonden- 
proben Elsners,  dieser  wieder  von  der  Richtigkeit  der  Ansicht 
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der  Autoren  über  die  atonisclie  Bedeutung  der  Ptose  und  des 
Plätscherns  überzeugen  werden  — ich  bin  von  beidem  längst 
überzeugt — so  stehen  wir  alle:  Autoren,  Elsner  und  ich,  in 
brüderlicher  Eintracht  beisammen,  und  eine  klinische  Streitfrage 
mehr  ist  aus  der  Welt  geschafft. 

Ich  habe  es  schon  anderen  Ortes  erwähnt,  wie  eigen- 
tümlich es  ist,  dass  ich  in  dieser  Frage  einen  Kampf  mit  zwei 
Fronten  ausfechten  muss.  Vor  23  Jahren  musste  ich  in  meiner 
Monographie  der  nervösen  Magenkrankheiten  mich  gegen  L eu  be, 
dem  Begründer  der  nervösen  Dyspepsie,  im  entgegengesetzten 
Sinne  auflehnen.  Er  ging  von  der  Ansicht  aus,  dass  jene  Krank- 
heit nur  auf  rein  sensibler  Störung  beruhe,  und  dass  der  Ab- 
lauf der  Verdauung  ein  ganz  normaler  sein  müsse;  er  behauptete 
daher,  dass  eine  Verzögerung  der  Expulsion  den  nervösen 
Charakter  einer  Dyspepsie  ausschliesse.  Ich  erklärte  dagegen, 
dass  bei  nervöser  Dyspepsie  auch  motorische  und  sekretorische 
Störungen  Vorkommen,  und  eine  Schwäche  der  Peristaltik  als 
episodisches  Inzidens  häufig  genug  zu  beobachten  sei.  Und 
Und  nun  muss  ich  wieder  gegen  die  konträre  Meinung  an- 
kämpfen, wonach  nämlich  die  nervös  dyspep tische  Atonie  eine 
Verspätung  der  Expulsion  notwendig  zur  Folge  habe.  Dieser 
Standpunkt  ist  ein  ebenso  extremer,  wie  der  Leubes;  die 
Wahrheit  liegt  in  der  Mitte.  — 

Aber  nun  tritt  Löning  mit  einer  Behauptung  auf,  die 
alles  umstürzt,  wofür  sich  fast  alle  Autoren  einsetzen.  Fast 
alle  Beobachter  nämlich  treten  dafür  ein,  dass  die  Gastroptose 
eine  Verminderuag  der  Motilität  involviert,  und  besonders  wir 
haben  alle  Faktoren  dieser  motorischen  Minderwertigkeit  aufs 
genaueste  präzisiert.  L.  hat  10  Fälle  von  meist  hochgradiger 
Gastroptose  mittelst  der  für  die  exakteste  gehaltene  v.  Mering- 
schen  Methode  untersucht,  und  bei  allen  im  Gegenteil  eine  Hyper- 
motilität  konstatiert.  Er  fand  eine  Stunde  nach  dem  Probe- 
frühstück den  Trockenrückstand  des  ausgeheberten  Chymus  und 
des  Spülwassers  wesentlich  geringer,  als  beim  normalen  Magen.. 
Die  Gastroptose  soll  also,  wie  er  schliesst,  in  den  meisten  Fällen 
eine  Beschleunigung  der  Magenentleerung  bewirken.  Die  sich 
an  Lönings  Vortrag  anknüpfende  Diskussion  im  Kongress 
pr  innere  Medizin  1905  zeigte,  welche  Aufregung  diese  Ansicht 
im  Kreise  der  Kollegen  hervorbrachte. 
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Doch  lassen  wir  uns  nicht  verblüffen.  Die  exquisit  ato- 
nische  Natur  der  Splanchnoptose  und  der  ihr  zu  Grunde 
liegenden  Konstitution  ist  und  bleibt  für  uns  und  für  alle 
treuen  Naturbeobachter  eine  unumstössliche  Tatsache,  an  der 
nicht  gerüttelt  werden  kann.  Aber  auch  die  sorgfältig  erho- 
benen Ergebnisse  Lönings  können  wir  nicht  angreifen.  Es 
handelt  sich  also  darum,  den  Weg  zu  finden,  wie  der  Abgrund 
zwischen  beiden  Fakten  überbrückt  werden  kann.  Von  unserem 
unerschütterlichen  Standpunkte,  dass  der  ptotischatonische 
Magen  keiner  motorischen  Mehrleistung  fähig  ist,  können  wir 
diese  Brücke  nur  von  dem  festen  Boden  dieses  Standpunktes 
aus  hinüberführen,  und  dieselbe  nur  aus  solchen  Faktoren  kon- 
struieren, welche  eine  raschere  Beförderung  des  Mageninhalts 
ohne  wirklich  vermehrte  Triebkraft  ermöglichen.  Solche 
Momente  kann  es  mehrere  geben.  Löning  selbst,  der  nicht 
so  radikal  ist,  wie  er  aussieht,  erwähnt  als  solche  mögliche 
Momente  nervöse  Einflüsse  und  einen  paretischen  Zustand  des 
Pylorus.  Beide  sind  zu  akzeptieren;  letzteres  mit  der  Rektifi- 
kation, dass  die  Erschlaffung  nicht  so  sehr  des  Pylorus,  als  des 
Sphincter  antri  in  Betracht  kommen  kann,  die  den  Eintritt  des 
Chymus  in  die  Pförtnerhöhle  erleichtert  und  dadurch  zu  früh- 
zeitiger Peristaktik  derselben  anregt.  Wir  haben  wohl  oben 
nach  Moritz  eine  solche  Parese  als  retardierendes  Moment  an- 
gesprochen, weil  dadurch  eine  Regurgitation  des  Inhalts  aus 
dem  Antrum  in  den  Fundus  ermöglicht  wird;  aber  es  kommt 
darauf  an,  ob  die  Rückstauung  oder  die  Expulsion  durch  den 
Pylorus  grösser  ist;  im  ersteren  Falle  wird  eine  Verzögerung, 
in  letzterem  eine  Beschleunigung  stattfinden  müssen.  Auch  ist 
es  denkbar,  dass  der  Sphincter  antri,  ohne  erschlafft  zu  sein, 
durch  einen  perversen  Reflexmechanismus  früher  als  normal 
sich  zu  öffnen  beginnt  und  so  ebenfalls  die  Peristaktik  des 
Pförtnerteiles  zu  früh  anregt. 

Ein  weiteres  mögliches  Moment  sehe  ich  in  der  Vertikal- 
stellung des  Magens,  welche  eine  Variante  der  Ptose  ist.  Es 
ist  erwiesen,  dass  dessen  Entleerung  bei  rechter  Seitenlage 
rascher  vor  sich  geht,  offenbar  deswegen,  weil  dabei  sein  auf 
den  Sphincter  antri  drückender  Inhalt  diesen  zur  Eröffnung 
reizt.  Dieselben  Verhältnisse  bestehen  aber  in  aufrechter  Stellung 
bei  der  Vertikallage.  Schade,  dass  L.  in  seinen  Fällen  auf  diesen 
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Punkt  nicht  geachtet  hat.  Fernerhin  scheinen  Sekretions- 
anomalien, wie  sie  gerade  bei  Asthenie  Vorkommen,  beschleu- 
nigend auf  die  Austreibung  zu  wirken.  Von  der  Achylie  ist 
dies  allgemein  angenommen,  und  wird  als  Komp ensations Vor- 
gang aufgefasst,  dessen  Wie  freilich  dunkel  ist.  Nach  Riegel 
wirkt  aber  auch  die  Hyperazidität  in  diesem  Sinne,  was  aber 
nicht  von  allen  Beobachtern  bestätigt  ist.  Ein  weiteres  mög- 
liches beschleunigendes  Moment  finde  ich  in  der  Methode  selbst. 
Wenn  L.,  wie  er  es  für  nötig  hält,  mit  durchschnittlich  3—6 
Liter  Wasser  nachspült,  so  ist  dies  ein  Reiz  auf  den  Sphincter 
antri,  welcher  den  der  rechten  Seitenlage  und  der  Vertikal- 
stellung bei  weitem  übertrifft,  der  also  wohl  fähig  ist,  einen 
Teil  des  Spülwassers  mit  seinem  Gehalt  an  Speiseresten  in  das 
Antrum  und  in  den  Harm  zu  treiben.  Ueberdies  ist  die 
V.  Meringsche  Methode,  so  exakt  sie  scheint,  gleich  allen 
übrigen  motorischen  Proben,  nicht  frei  von  Fehlerquellen. 
Vorerst  schützen  bei  tiefer  Ptose  selbst  so  ergiebige  Aus- 
spülungen, wie  sie  die  Methode  vorschreibt,  nicht  vor  beträcht- 
lichen Rückständen.  Dann  ist  zu  bedenken,  was  bisher  nicht 
berücksichtigt  wurde,  dass  alle  Methoden,  die  auf  dem  Nach- 
weis des  Trockenrückstandes  beruhen,  wohl  eine  genaue  Probe 
auf  diesen  darstellen,  aber  gar  keinen  Aufschluss  über  die 
Gesamtmenge  desjenigen  flüssigen  Rückstandes  geben,  welcher 
nach  der  Ausheberung  im  Magen  zurückgebheben  und  durch 
die  Nachspülung  entfernt  wird.  Und  dieser  Rückstand  ist  ein 
wichtigerer  Indikator  der  motorischen  Leistung,  als  die  Trocken- 
substanz, die  er  erhält. 

Rosenberg  hat  neuestens  auf  Albus  Poliklinik  Nach- 
prüfungen mit  derselben  Methode  an  20  Gastroptotikern  ange- 
stellt, und  dabei  nur  20 Hypermotilität,  10 “/g  normale,  und 
70 7o  Hypomotilität  gefunden.  Bei  grösserem  Material  hätte  er, 
wie  ich  überzeugt  bin,  ein  viel  höheres  Perzent  normaler  Mo- 
tilität erhalten.  Wenn  Löning  aus  seinen  10  Fällen  den 
Schluss  zieht,  dass  in  den  meisten  Fällen  von  Gastrop- 
tose  eine  beschleunigte  Austreibung  stattfindet,  so 
ist  dies  durchaus  zurückzuweisen.  Seine  beigebrachten  khnischen 
Stützpunkte  sind  ganz  verfehlt.  Er  sagt,  man  finde  häufig  bei 
Gastroptotikern  die  Angabe,  dass  sie  gut  essen ; manche  hätten 
ausgesprochenes  Hungergefühl  bis  zur  Boulimie;  andere  sollen 
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merken,  dass  sich  der  Magen  entleert,  und  noch  andere  fühlen 
kurze  Zeit  nach  dem  Essen  eine  Leere  im  Magen ; endlich 
können  vorkommende  Diarrhöen  auf  die  zu  rasche  Entleerung 
des  Magens  bezogen  werden.  Nun,  Boulimie  und  Durchfälle 
sind  bei  Splanchnoptose  die  grössten  Seltenheiten,  und  die 
übrigen  beigebrachten  subjektiven  Sensationen  sind  als  klinische 
Beweismittel  wohl  gar  zu  fadenscheinig. 

Nach  alldem  haben  wir  in  der  Hypermotilität 
nur  eine  interessante  neue  episodische  Erscheinung 
der  Asthenie  kennen  gelernt,  welche  keineswegs 
eine  Beförderung  der  Digestion  bedeutet,  sondern, 
als  von  der  Norm  abweichend,  wieder  nur  eine 
Störung  der  normalen  Verdauung  repräsentiert. 
Und  wir  werden  weiter  daran  festhalten  dürfen,  dass  die  Gastro- 
ptose  nur  Elemente  der  motorischen  Schwäche,  und  keineswegs, 
ein  Plus  an  expulsiver  Kraft  involviert. 

Aber  kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zu  unserem 
Gegenstand  zurück.  Zur  richtigen  Bewertung  des  Plätscherns 
ist  der  blosse  Nachweis  seines  Vorhandenseins  nicht  ausreichend;, 
diagnostische  Schlüsse  werden  sich  nur  bei  Berücksichtigung 
der  Zeit  seines  Auftretens  ergeben.  Die  meisten  Autoren  — 
ich  nenne  nur  Riegel,  Ewald,  Sahli  — sind  darin  einig, 
dass  dasselbe  2 Stunden  nach  dem  Frühstück  oder  6 — 7 Stunden 
nach  der  Hauptmahlzeit  auf  Verzögerung  der  Expulsion,  am 
nüchternen  Magen  aber  auf  Stagnation  hinweise.  Auch  Kuttner 
ist  derselben  Ansicht,  will  aber  mit  Recht  die  Parasektetion 
ausgeschlossen  wissen.  Aber  selbst  in  diesem  jedenfalls  nur 
selteneren  Falle  ist  immer  mindestens  Atonie  anzunehmen.. 
Elsner  nun  will  beim  ptotischen  Magen  die  erwähnten  Be- 
wertungen negieren,  da  hier  schon  so  geringe  Mengen  Flüssig- 
keit plätscherfähig  sind,  wie  sie  selbst  im  nüchternen  Magen 
noch  zur  Norm  gehören.  Nun  erinnert  schon  Kuttner  an  die 
Unzuverlässigkeit  der  Sondenprobe,  wenn  sie  bei  derselben 
Person  nicht  wiederholt  vorgenommen  wird.  Er  betont  die 
bekannte  Erfahrung,  dass  bei  einer  längeren  Ausspülung,  wenn 
das  Wasser  schon  ganz  rein  abfliesst,  zum  Schluss  noch  ganz 
beträchtliche  Speisereste  in  die  Höhe  kommen  können.  Boas 
selbst  behauptet  in  seiner  jüngsten  Publikation  über  die  Fehler- 
quellen der  Magenuntersuchung,  dass  „wie  man  sich  aus  dem 
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Plätschergeräusche  nach  Magenspülungen  leicht  überzeugen 
kann,  es  keine  Möglichkeit  gibt,  das  Spülwasser  bis  auf 
den  letzten  bisweilen  sehr  erheblichen  Rest  zu  entfernen“. 
Noch  viel  schärfer  äussert  sich  Sahli  über  unsere  chemischen 
und  motorischen  Proben.  Er  nennt  ihre  Ergebnisse  Gleichungen 
mit  mehreren  Unbekannten,  und  fährt  fort:  „Wenn  auch 

mittelst  derselben  in  einzelnen  Fällen  sich  wertvolle  Anhalts- 
punkte erlangen  lassen,  so  ist  doch  ihre  vermeintliche  Exakt- 
heit eine  reine  Täuschung,  und  ein  Teil  der  vielen  Mühe,  welche 
auf  den  Ausbau  derselben  angewendet  worden  ist,  muss  eigent- 
lich als  verloren  betrachtet  werden.“ 

Ganz  besonders  hat  aber  dies  seine  Geltung  beim  ptotischen 
Magen,  wo  infolge  der  Schlaffheit  der  Wandung,  welche  immer 
auch  mit  Schwäche  der  Bauchpresse  einhergeht,  die  kraftlose 
Expression  lange  nicht  allen  Inhalt  zutage  fördert.  Ueberdies 
wirkt  der  Tiefstand  des  Mageninhalts,  das  erleichterte  Vor- 
stülpen der  nachgiebigen  Wand  durch  die  Sonde,  und  die 
Faltung  des  schlaffen  Magens  hemmend  auf  seine  vollständige 
Entleerung  ein.  Man  kommt  deshalb  nach  und  nach  zur  alten 
Methode  der  Aspiration  zurück.  Wenn  daher  Elsner  schon 
bei  sehr  geringen  Flüssigkeitsmengen,  die  er  durch  Aushebe- 
rung oder  Expression  agnosziert.  Plätschern  findet,  so  kann  er 
eben  nicht  wissen,  wie  viel  noch  zurückgeblieben.  Ja,  selbst 
die  als  Präzisionsmethoden  vielgerühmten  Restbestimmungen 
sind  bei  Ptose  und  Dilatation  lange  nicht  so  zuverlässig,  als 
man  glaubt.  Die  Voraussetzung  dieser  Methoden  ist  nämhch, 
dass  die  in  den  Magen  eingeführte  genau  bestimmte  Wasser- 
menge sich  vollkommen  mit  dem  Mageninhalt  mischt,  und  mit 
demselben  eine  absolut  gleichmässige  Flüssigkeit  bildet.  Dies 
ist  aber  eben  beim  ptotischen  oder  atonisch  erweiterten  Magen, 
also  gerade  bei  den  Zuständen,  wo  diese  Proben  am  meisten 
zur  Anwendung  kommen,  aus  den  erwähnten  Ursachen  kaum 
zu  erreichen.  Dies  gilt  sowohl  von  der  Mathieu-Remondschen 
Methode,  welche  auf  der  Bestimmung  des  Säuregrades,  als  von 
der  Straus sschen,  welche  auf  der  Feststellung  des  spezifischen 
Gewichtes  des  ursprünglichen  und  des  verdünnten  Mageninhalts 
beruht.  Ueberdies  haben  diese  Methoden  nur  für  einen  ganz 
flüssigen  Mageninhalt  Geltung;  festere  oder  dickflüssige  Teile 
können  im  Magen  sein,  ohne  dass  die  Formeln  der  Restbe- 
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Stimmung  darüber  Aufschluss  geben.  Die  Unsicherheit  geht 
aber  noch  weiter.  Bartenstein  hat  jüngst  nachgewiesen,  dass 
einzelne  Portionen  des  ungemischten  Speisebreies  Unterschiede 
des  Säuregrades  von  6—38,  ja  bis  45  Graden  ergeben,  was  auch 
auf  den  Wert  einer  einmaligen  Untersuchung  ein  grelles 
Licht  wirft.  Grützner  hat  bei  Tieren,  denen  er  nacheinander 
Portionen  verschieden  gefärbter  Nahrung  gab,  und  die  er  nach 
einer  Stunde  getötet,  dann  gefrieren  liess,  an  den  Sägeflächen 
des  Magens  eine  Schichtung,  wie  auf  einer  geologischen  Karte, 
gefunden,  woraus  ersichtlich  war,  dass  die  folgende  Portion  sich 
stets  in  die  Mitte  der  früheren  einsenkte.  Auch  die  chemischen 
Reaktionen  der  einzelnen  Schichten  waren  verschieden.  Diese 
Ergebnisse  sind  gewiss  interessant,  wenn  sie  geradehin  auf  den 
Menschen,  der  feste  Nahrung  mit  Flüssigkeiten  nimmt,  auch 
nicht  ganz  anwendbar  sind. 

Wenn  nun  Elsner  in  seinen  Fällen  von  Plätschern  nur 
höchst  geringen  Inhalt  aushebern  konnte  — worüber  auch 
Kuttner  seine  Verwunderung  ausdrückt  — so  fragt  es  sich, 
ob  bei  den  erwähnten  Verhältnissen  seine  Ergebnisse  beweisend 
und  allgemeingültig  genug  sind,  um  die  Erfahrungen  der  nam- 
haftesten Beobachter  über  den  Haufen  zu  werfen.  Dazu  kommt 
noch,  dass  die  fertige  Hand  und  das  geübte  Ohr  fast  immer 
gut  zu  unterscheiden  wissen,  ob  geringerer  oder  grösserer  Inhalt 
vorliegt.  Wir  werden  demnach  bei  Gegenwart  von  leicht  zu 
erzeugendem  Klapotement  nach  der  normalen  Expulsionszeit 
auf  verminderte  Triebkraft,  bei  nüchternem  Magen  auf  Stag- 
nation mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  schliessen  können.  In 
dazu  geeigneten  Fällen  aber  werden  wir  in  meiner  einfachen 
Belastungsprobe  — wie  schon  anderen  Ortes  erwähnt  — ein 
Kontroll-  und  Komplementärverfahren  haben,  welches  die 
Wahrscheinlichkeit  zur  Gewissheit  erheben  kann,  da  wir  bei 
dieser  Probe  den  Mageninhalt  gleichsam  vor  unseren  Augen 
haben,  und  annähernd  sogar  seine  Menge  abschätzen  können. 
Ebenso  wird  die  Probe  der  Fluktuation  dort,  wo  es  angeht,  die 
Schlüsse,  die  wir  aus  dem  Plätschergeräusche  ziehen,  verifizieren 
können.  Beide  Proben  sind  aber  nur  bei  höheren  Graden  der 
Ptose  und  Asthenie  anwendbar;  während  das  Plätschern  auch 
bei  den  geringeren  zu  verwerten  ist. 

Ich  benütze  zum  Behelf  der  Diagnose  noch  einen  Umstand, 


Motorische  Störungen.  Das  Plätschergeräusch  des  Magens. 


85 


den  Strauss  und  unter  seinen  Auspizien  Michaelis  hervor- 
gehoben haben.  Diese  Autoren  fanden  nämlich,  dass  wenn  bei 
der  Luftaufblähung  des  Magens  die  Ausdehnung  desselben 
nicht  bloss  nach  links  und  unten,  sondern  auch  beträchtlich 
nach  rechts  hin  stattfindet,  — die  Rechts  di  stanz,  wie  es 
Strauss  nennt  — dies  auf  eine  Erschlaffung  und  Erweiterung 
des  Antrum  pylori  und  auf  motorische  Insuffizienz  hinweise. 
Diese  Rechtsdistanz  nun,  welche  bis  10  cm  und  mehr  von  der 
Mittelhnie  betragen  kann,  lässt  sich  — wenn  sie  nachweisbar 
ist  — auch  bei  der  Plätscherprobe  zugunsten  der  Annahme 
einer  verminderten  Triebkraft  verwerten.  Ke  Hing  ist  daher 
im  Irrtum,  wenn  er  beim  Klapotement  de  norma  dem  Pförtner- 
teil die  überwiegende  Rolle  zuschreibt.  Gewöhnlich  und  in  der 
weit  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  ist  es  ausschliesshch  der 
Fundus,  in  welchem  sich  das  Phänomen  erzeugen  lässt.  Die 
Rechtsdistanz  kann  auch  bei  meiner  Belastungsprobe  zur  Berück- 
sichtigung kommen.  Wenn  nämlich  auch  bei  der  rechten 
Seitenlage  eine  Dämpfung  erscheint,  so  werden  wir,  selbst  wenn 
dies  gleich  nach  der  Mahlzeit  vorkommt,  eine  Relaxation  der 
Pförtnerhöhle  und  mit  Wahrscheinlichkeit  eine  motorische  In- 
suffizienz annehmen  dürfen. 

Ich  will  es  zugeben,  dass  all  dies  noch  keine  absolut  ex- 
akten Diagnosen  sind,  aber  es  sind  Stege,  die  den  Weg  zu  der- 
selben durch  das  Dickicht  der  verschiedenen  klinischen  Möglich- 
keiten abkürzen.  Gerade  wenn  man  durch  die  exakteren 
Methoden  den  Blick  geschärft  hat,  wird  man  sie  im  gegebenen 
Falle  am  besten  zu  entbehren  verstehen.  An  Kliniken  und 
Ambulatorien  beschäftigte  junge  Kollegen  aber,  von  ihrem  bot- 
mässigen  Material  verwöhnt,  sind  sehr  geneigt,  in  den  künst- 
lichen Methoden  ganz  aufzugehen,  und  kommen  dadurch  leicht 
in  Gefahr,  die  natürliche  Semiotik,  die  treue  Naturbeobachtung 
am  kranken  Menschen,  hintanzusetzen.  Aus  dieser  Richtung 
sind  Behauptungen,  dass  die  Gastroptose  ein  gleichgültiger  Zu- 
stand, dass  die  Grösse  des  Magens  ganz  irrelevant,  dass  das 
Plätschern  bedeutungslos  sei,  zu  erklären. 

Ein  akademischer  Kollege  meinte  in  einem  Gespräch  über 
die  Resektion  des  Magens  allen  Ernstes,  dass  sich  der  Magen 
nachgerade  als  ein  überflüssiges  Organ  erweise.  Ich  kenne  den 
Fall  eines  Konsiliarius,  der  zu  einem  Kranken  mit  Ulcus  und 
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heftigen  Magenblutungen  gerufen,  um  jeden  Preis  den  Sitz  des 
Geschwürs  eruieren  wollte,  und  so  unbarmherzig  mit  dem 
Hammer  auf  den  wunden  Magen  losklopfte,  dass  Patient  un- 
mittelbar darauf  eine  Blutung  bekam,  der  er  nach  24  Stunden 
ferlag.  Das  sind  eben  keine  Anbeter  der  Natur;  es  fehlt  ihnen 
der  so  echt  ärztliche  Sinn  für  das  Normale,  welcher  neben  einem 
ästhetischen  und  mathematischen  auch  gewissermassen  ein  reli- 
giöses Element  enthält,  die  heilige  Ehrfurcht  vor  der  Integrität 
des  Meisterwerkes  der  lebendigen  Natur.  Dieses  Gefühles  voll, 
verlangt  Goethe  vom  Naturforscher:  „dass  er  mit  allen  liebenden, 
verehrenden,  frommen  Kräften  in  die  Natur  und  das  heilige 
Leben  derselben  einzudringen  suche.“  Die  Exakten  werden 
über  den  Alten  lächeln  und  über  den  Zitator  lachen;  aber  ein 
Hauch  dieses  verjährten  vitahstischen  Aroms  könnte  ihnen  gar 
nicht  schaden.  „Wenn  ein  sogenannter  Gesunder  nur  35°  Total- 
azidität hat,  so  muss  sein  Defekt  mathematisch  doch  irgendwo 
und  irgendwann  zum  Ausdruck  kommen.“  Dieser  Satz  des 
Amerikaners  Jung  involviert  gewiss  eine  Unterschätzung  der 
Kompensationsfähigkeit  des  Organismus ; aber  eine  solche  Üeber- 
treibung  des  Sinnes  für  das  Normale  zeugt  von  einer  gesunderen 
Richtung,  als  das  Gegenteil,  dem  wir  neuestens  Schritt  auf 
Schritt  begegnen.  Wenn  der  eine  mir  gegenüber  geringschätzig 
behauptet,  dass  die  Plätscherprobe  ja  im  besten  Falle  nicht 
mehr  leisten  kann,  als  die  Magensonde,  so  möchte  ich  fragen, 
ob  der  Autor  dieser  Worte,  wenn  er  anstatt  als  Ordinarius  als 
Patient  im  Ambulatorium  dastände,  nicht  dem  Arzte  die  Hand 
küssen  würde,  der  zur  Erreichung  der  Diagnose  anstatt  der  ge- 
fürchteten Sonde  ihn  mit  sanftem  Beklopfen  abfertigen  könnte. 
Wenn  ein  anderer  in  der  Kritik  meiner  kurzen  grundlegenden 
Arbeit,  welche  die  Abstraktion  eines  Gesetzes  aus  einem  grossen 
Material  darstellt,  die  Angabe  seiner  geliebten  Untersuchungs- 
methoden schmerzlich  vermisst,  die  hier  wie  die  Faust  aufs 
Auge  passen  würden ; wenn  ein  Dritter  die  Diagnose  einer 
chronischen  Gastritis  nicht  ohne  Sondenprüfung  für  möglich 
hält,  so  sind  all  dies  Symptome  jener  Richtung,  die  meiner  An- 
sicht nach  die  klinische  Medizin  auf  Abwege  führt. 

Wer  wird  leugnen  wollen,  welche  Vertiefung  unserer  Ein- 
sicht in  die  Magenkrankheiten  wir  der  Sonde  verdanken.  Wer 
wird  heutzutage  die  Ergebnisse  missen  können , die  aus  der 
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niotorischen  und  chemisclien  Prüfung  mit  dem  Magenschlauche 
erfliessen.  Aber  man  darf  keinen  Götzendienst  mit  derselben 
treiben.  Martins  sagt  in  einer  Arbeit  über  die  Diagnostik 
der  Herzkrankheiten:  „Ich  kann  nicht  leugnen,  dass  wenn  ich 
einen  Untersucher  mit  Hörinstrumenten  ohne  weiteres  über  sein 
diagnostisches  Opfer  herfallen  sehe,  mir  seine  diagnostischen 
Fähigkeiten  recht  zweifelhaft  werden.“  Gilt  dies  schon  von 
dem  unschuldigen  Sthetoskop,  um  wie  viel  mehr  von  der  be- 
lästigenden Magensonde.  Ich  gehe  lange  nicht  so  weit,  wie 
Pel,  der  in  dem  Handbuch  von  Ebstein  und  Schwalbe 
sich  über  die  schädlichen  Einwirkungen  des  Magenschlauches 
auf  den  Ablauf  der  Verdauung  auslässt,  denselben  nur  in  einer 
geringen  Anzahl  von  Fällen  für  notwendig  hält,  ja  die  Behaup- 
tung aufstellt,  dass  er  nicht  wüsste,  in  welchen  Fällen  die  Sonde 
imstande  wäre,  Zweifel  in  der  Diagnose  endgültig  zu  beheben 
und  zuverlässige  Winke  in  therapeutischer  Beziehung  zu  geben, 
die  nicht  auf  schonenderem  und  einfacherem  Wege  zu  erhalten 
wären.  Das  ist  etwas  scharf,  aber  es  ist  die  natürliche  Reaktion 
eines  nüchternen  Klinikers  gegen  die  üebertreibungen  mancher 
Spezialisten. 

Denn  will  man  uns  wirklich  glauben  machen,  dass  man 
einen  Magenkatarrh,  ein  Ulcus,  ein  Karzinom,  eine  Pylorus- 
stenose, eine  nervöse  Dyspepsie,  also  die  Haupttypen  der  Magen- 
krankheiten, nicht  in  den  meisten  Fällen  auch  ohne  Schlauch 
diagnostizieren  kann?  Ich  tue  es  jeden  Tag  in  meiner 
Sprechstunde,  ebenso  wie  ich  die  Phthise  auch  ohne  Sputum- 
untersuchung zu  erkennen  mir  erlaube.  Freilich  gibt  es  Fälle 
von  Dyspepsie  und  schmerzhaften  Beschwerden  genug,  wo  wir 
bei  unzureichendem  klinischem  Befund  förmlich  mit  Begier  zur 
motorischen  und  chemischen  Prüfung  rekurrieren,  um  Behelfe 
zur  Aufklärung  der  Situation  zu  gewinnen.  Und  wie  oft  stehen 
wir  auch  nach  all  diesen  Proben  in  der  alten  Verlegenheit  da, 
was  eigentlich  dahinter  steckt.  Und  da  eine  Dyspepsie  nicht 
nur  vom  Magen  ausgehen  kann,  sondern  eine  Folge  aller  mög- 
lichen Krankheitsprozesse  in  anderen  Organen  sein  kann,  so 
wird  es  in  allen  Fällen  geboten  sein,  den  ganzen  Körper  einer 
gründlichen  Untersuchung  zu  unterziehen,  bevor  wir  zur  Sonde 
greifen.  Ich  habe  es  erlebt,  dass  eine  Dyspepsie  wiederholt  mit 
allen  lokalen  diagnostischen  Behelfen  untersucht  wurde  und 
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dass  sich  hinterher  ein  pleuritisches  oder  perikardiales  Exsudat, 
eine  chronische  Nephritis,  ja  selbst  die  initiale  Inkompensation 
eines  Klappenfehlers  als  Ursache  der  Dyspepsie  herausstellte. 

Wir  sind  vor  allem  Aerzte,  und  die  hyperexakten  Kollegen 
bedenken  nicht,  dass  mindestens  90  “/o  aller  Patienten  den  Prak- 
tikern zugewiesen  sind.  Wer  Massenarbeit  leistet,  wie  der 
Kassenarzt,  hat  nicht  die  Zeit,  und  wer  Familienpraxis  übt,  hat 
nicht  die  Freiheit,  jedem  Magenkranken  gleich  die  Sonde,  in 
den  Hals  zu  stecken.  Bei  kleinem  Volk  wie  bei  grossen  Herren 
werden  wir  auf  die  Sonde  verzichten  müssen.  Es  ist  kein  gutes 
Werk,  die  Praktiker  an  sich  selbst  irre  zu  machen,  indem  man 
ihnen  vom  hohen  spezialistischen  Boss  herab  die  absolute  Un- 
entbehrlichkeit der  Sonde  predigt.  Mit  um  so  grösserer  Dank- 
barkeit werden  sie  jede  Methode  akzeptieren,  welche  ohne  in- 
strumentelle  Hilfe  und  ohne  Belästigung  des  Kranken  zm’ 
Diagnose  verhelfen  kann,  auch  wenn  die  absolute  Exaktheit 
nicht  erreicht  wird,  die  übrigens,  wie  wir  gesehen,  auch  manche 
klaffende  Löcher  in  ihrem  Parademantel  aufzuweisen  hat. 

Der  Leser  möge  mir  diese  Abschweifung,  die  ein  Diktat 
meines  klinischen  Gewissens  ist,  entschuldigen  und  mich  freund- 
lichst  zu  unserem  eigentlichen  Thema  zurückbegleiten. 

Bisher  habe  ich  eigentlich  nicht  pro  domo,  sondern  für 
alle  Autoren  das  Wort  geführt,  die  das  Plätschern  als  Zeichen 
der  Atonie  in  ihren  verschiedenen  Graden  verwerten.  Nun  muss 
ich  in  spezie  für  mich  selbst  plaidieren.  Ich  habe  im  Gegensatz 
zu  den  meisten  Beobachtern  den  Satz  aufgestellt:  „dass  ein  ge- 
sunder Magen  selbst  gleich  nach  der  Mahlzeit  nur  mit  Mühe 
oder  gar  kein  Plätschergeräusch  ergibt,  während  es  am  atonischen 
auch  bei  geringem  Flüssigkeitsgehalt  mit  Leichtigkeit  zu  pro- 
duzieren ist.“  Die  ganze  Arbeit  Elsners  streitet  eigentlich 
zugunsten  des  zweiten  Teils  meiner  Behauptung,  nur  dass  er 
es  für  den  ptotischen  Magen  zu  beweisen  sich  bemüht,  den  er 
nicht  für  atonisch  hält,  während  ich  denselben  als  Paradigma 
der  Atonie  aufstelle.  Auf  den  ersten  Teil  meines  Satzes  aber 
reagiert  er  mit  dem  Ausspruch : „Diese  Ansicht  bedarf  nicht 
der  Widerlegung;  die  tägliche  Erfahrung  spricht  gegen  sie.“ 

Nun  habe  ich  nach  Kenntnisnahme  dieser  Entgegnung 
eine  Zeit  hindurch  alle  Kranken  meiner  Hausordination,  welche 
eine  allgemeine  für  innere  Krankheiten  ist  und  nach  dem  Mittag- 
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essen  stattfindet,  der  Prüfung  auf  meine  These  unterzogen. 
Und  ich  behaupte  nach  wie  vor,  dass  ein  gesunder,  nicht  ge- 
sunkener Magen  auch  zur  Zeit  seiner  Füllung  ein  Plätscher- 
geräusch nur  schwer,  meistens  gar  nicht  ergibt.  Wenn  mein 
Gegner  den  Ausspruch  von  Boas’  zitiert,  dass  man  auch  bei 
Gesunden  nach  Einnehmen  grösserer  Flüssigkeitsmengen,  1 — 2 
Liter  und  mehr.  Plätschern  in  mehr  oder  weniger  grosser 
Ausdehnung  hören  kann,  so  gebe  ich  dies  zu,  aber  mit  der 
Bemerkung,  dass  dies  durchaus  keine  adäquate  Probe  für  eine 
normale  Mahlzeit  ist.  Wenn  ich  in  der  Zeit  von  wenigen  Mi- 
nuten „1 — 2 Liter  Wasser  und  mehr“  in  einen  gesunden  Magen 
aufnehmen  lasse,  so  habe  ich  ihn  damit  pro  tempore  atonisch 
gemacht,  indem  ich  ihn  überdehnte.  Ueberdies  ist  doch  die 
Konsistenz  des  Chymus  in  Bezug  auf  die  Plätscherfähigkeit 
keineswegs  dem  reinen  Wasser  gleichwertig.  Ja  es  ist  fraglich, 
ob  unter  solchen  Umständen  überhaupt  ein  Plätschern  zustande 
kommen  kann,  da  durch  solche  Wassermengen  die  Luft  meist 
ganz  verdrängt  wird.  Es  würde  dann  wohl  Fluktuation,  aber 
kein  Plätschern  erzielt  werden  können. 

Ueber  meine  Behauptung,  dass  durch  solche  Wassermengen 
auch  ein  gesunder  Magen  zeitweilig  überdehnt  werden  kann, 
ergeht  sich  Elsner  recht  launig  und  fragt,  ob  d.er  Student, 
der  einige  Krüge  Bier  vertilgt,  oder  wir  selbst,  wenn  wir  bei 
reichlichem  Diner  einige  Flaschen  Wein  konsumieren,  eine 
Atonie  und  bei  Wiederholungen  sogar  eine  chronische  davon- 
tragen. Ich  meine  nun,  dass  solche  Symposia  gewöhnlich  etwas 
länger  dauern,  als  eine  Mageneingiessung,  so  dass  Wein  und 
Bier  Zeit  haben,  durch  Resorption  im  Magen  und  Darm  der 
nachrückenden  Portion  Platz  zu  machen.  Es  wird  dann  eher 
eine  Ueberdehnung  der  Blase  stattfinden,  der  man  auch  das 
eilige  Gedränge  an  den  Stehorten  der  Bierhäuser  verdankt. 
Aber  sehen  wir  davon  ab  und  nehmen  wir  eine  rasche  Füllung 
des  Magens  an.  Nun,  wenn  man  von  gutem  Hause  ist,  so  wird 
gewiss  keine  stabile  Atonie  sich  entwickeln,  denn  der  gesunde 
Magen  restauriert  die  Ueberdehnung  alsbald,  und  bei  habitueller 
Ueberbürdung  erwirbt  man  höchstens  eine  Gastromegalie  oder 
eine  hypertrophische  Muskulatur.  Aber  hüten  Sie  sich  ja,  lieber 
Herr  Kollege,  Ihre  kerngesunden  Gastroptotiker  solchen  Proben 
auszusetzen ; denn  sie  bekommen  zu  ihrer  einfachen  Atonie  als- 
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bald  auch  die  bisher  vermisste  motorische  Insuffizienz,  ja  sogar 
die  von  einigen  Ihrer  Kollegen  geleugnete  atonische  Ektasie  in 
leibhaftigster  Form  und  könnten  binnen  wenigen  Wochen  mit 
20  Kilo  Verlust  wie  Totkranke  aussehen.  Und  was  charakte- 
ristisch ist,  denselben  Effekt  auf  Verdauung  und  Ernährung 
kann  auch  relativ  mässige  geistige,  geschlechtliche  oder  gemüt- 
liche Ueberanstrengung  hervorbringen,  denn  ihr  atonischer 
Magen  ist  nur  die  Teilerscheinung  eines  asthenischen  Organismus. 
Das  ist  der  Unterschied  zwischen  meinen  Gesunden  ohne  und 
Ihren  Gesunden  mit  ptotischem  Plätschermagen.  Es  ist,  wie 
schon  gesagt  worden,  genau  derselbe  Unterschied,  wie  der 
zwischen  einem  Menschen  mit  gesundem  Herzen  und  einem  mit 
kompensiertem  Klappenfehler. 

Ich  habe  sodann  nochmals  in  der  Literatur  Umschau  ge- 
halten und  fand  zu  meiner  Genugtuung,  dass  ich  mit  meiner 
Behauptung  doch  nicht  ganz  allein  stehe.  Der  gründliche  und 
erfahrene  Bouveret  stimmt  mit  mir  wörtlich  überein,  indem 
er  sagt:  A l’etat  normal  le  clap otage  f ait  def aut  apres 
le  repas,  ou  bien,  il  est  difficile  de  le  provoquer. 
Ferner  sagt  er,  dass  ein  nüchterner  Magen  mit  guter  Muskulatur 
bei  Einführung  von  150 — 200  Gramm  Wasser  in  den  meisten 
Fällen  kein  Plätschern  ergibt.  Der  alte  Chomel  behandelt 
das  Klapotement  in  einem  Kapitel,  welches  er  Dyspepsie 
des  liquides  überschreibt.  Er  scheint  nämlich  aus  dem 
Phänomen  zu  schliessen,  dass  bei  manchen  Individuen  Flüssig- 
keiten nicht  gut  verdaut  werden,  was  natürlich  irrtümlich  ist. 
Aber  er  erweist  sich  in  seinem  Buche  überall  als  feinster  Be- 
obachter. Er  gibt  nun  an,  dass  er  das  Kapotement  bei  Ge- 
sunden kaum  je  angetroffen  habe,  und  man  kann  aus  seiner 
Beschreibung  unschwer  ersehen,  dass  er  es  vorwiegend  mit 
Asthenikern  zu  tun  hatte.  Schülesagt,  das  lebhafte  Plätschern 
ist  ein  abnormes,  bei  dem  völlig  gesunden  Menschen  nicht  zu 
beobachtendes  Phänomen.  Rosenbaum  hält  das  Zustande- 
kommen des  Plätscherns  nach  Einnahme  von  250 — 300,0  Wasser 
nahezu  für  eine  Probe  auf  die  funktionelle  Leistungsfähigkeit 
der  Magenwand.  Auch  Kaufmann  ist  dieser  Ansicht.  V o 1 1 a n d 
nimmt  gegen  Elsner  Partei  für  mich,  dass  nur  der  kranke, 
atonische  und  nicht  der  gesunde  Magen  plätschert.  Er  illustriert 
das  drastisch  mit  den  Worten:  „Es  kann  auch  gar  nicht  anders 
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sein.  Man  vergegenwärtige  sich  nur  die  sonderbare  Musik,  die 
beim  Tanzen,  Springen,  Laufen  im  menschlichen  Körper  ent- 
stehen würde,  wenn  die  aktive  Elastizität  der  Magen-  und  Darm- 
wände beim  gesunden  Menschen  aufgehoben  wäre.“  Es  ist 
dabei  nur  zu  bemerken,  dass  solche  Musik  auch  an  Atomkern 
nur  bei  hohen  Graden  der  Erschlaffung  zu  gewärtigen  ist. 

Nach  diesen  Zitaten  wird  Eis n er  einseh en,  dass  meine 
Behauptung,  von  dem,  der  sie  bestreitet,  doch  wohl  einer 
Widerlegung  bedarf.  Und  wenn  er  zugibt,  dass  Plätschern  ein 
Symptom  der  Ptose  ist,  wenn  er  wenigstens  für  manche  Fälle 
konzediert,  dass  dasselbe  auf  motorische  Insuffizienz  hindeuten 
kann,  und  wenn  er  endlich  sagt,  dass  man  aus  dem  Bereiche 
desselben  die  Grösse,  Form  und  Lage  des  Magens  erschliessen 
könne,  und  nach  alledem  zu  dem  Schlüsse  kommt:  „dass  das 
Plätschern  eine  gleichgültige  Erscheinung  sei,  und  dass  er  sich 
keines  Falles  erinnere,  wo  er  daraus  irgend  einen  diagnostischen 
Schluss  gezogen  hätte,“  so  ist  das  nur  ein  Beispiel  dafür,  dass 
es  wirklich  möglich  ist,  den  Wald  vor  lauter  Bäumen  nicht 
zu  sehen. 

Nach  all  meinen  Anstrengungen  aber,  ihn  zu  überzeugen, 
konnte  sich  E.  noch  immer  nicht  mit  der  physikalischen  Tat- 
sache abfinden,  dass  nur  derjenige  Magen  plätschert,  dessen 
Tonus  geschwächt  ist.  Er  suchte  daher  nach  neuem  Rüstzeug, 
um  sich  gegen  diese  Tatsache  zu  wehren.  Um  jeden  Einwand 
von  vornherein  zu  paralysieren,  verzichtete  er  auf  das  ihm  zu 
Gebote  stehende  Material  des  Boasschen  Ambulatoriums,  dem 
das  Stigma  eines  inferioren  Magens  anhaftet,  und  wendet  sich 
an  ein  gynäkologisches,  welches  jeden  Verdacht  eines  dyspep- 
tischen Makels  ausschliessen  soll.  Nun,  er  hätte  besser  getan, 
wenn  ihm  schon  Gesunde  nicht  zur  Verfügung  standen,  lieber 
dermatologische,  okulistische  oder  chirurgische  Kranke  als  Be- 
weismittel zu  benützen,  wo  viel  weniger  dyspeptische  Verdäch- 
tigung am  Platze  wäre,  als  gerade  bei  den  gynäkologischen. 

Sehen  wir  einmal  unbefangen  zu,  was  er  aus  diesem  Ma- 
terial erschliesst.  Er  hat  26  Kranke  untersucht,  welche  alle 
behaupteten,  einen  guten  Magen  zu  haben,  und  fand  bei 
10  von  ihnen  Plätschern.  Also  auch  der  gesunde  Magen  plät- 
schert. Quod  erat  demonstrandum!  Er  macht  sich  die  Sache 
sehr  leicht.  Vor  allem  lässt  es  ihn  ganz  ruhig  schlafen,  dass 
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er  in  62%  der  Fälle  kein  Klapotement  gefunden.  Er  sollte 
sich  doch  fragen,  warum  bei  38%  ja  und  bei  62 nicht. 
Sehen  wir  uns  aber  den  Valeur  seiner  10  Fälle  an.  Ja,  sie 
sagen  alle,  sie  hätten  einen  gesunden  Magen.  Dies  ist  das 
ganze  Beweismaterial  des  Autors.  Er  möge  doch  in  seines 
Meisters  Boas  vortrefflichem  Buche  nachlesen  und  er  wird  — 
wie  schon  einmal  erwähnt,  finden,  dass  man  manchmal  Kranke 
mit  hochgradiger,  selbst  bis  zur  Stagnation  gediehener  Atonie 
findet,  die  ganz  gut  essen  und  keine  dyspeptischen  Klagen 
haben.  Ja,  sein  Gesinnungsgenosse  Cohnheim  hat  dies  sogar 
in  Fällen  obstruktiver  Ektasie  beobachtet.  Auch  ich  selbst 
habe  ähnliches  erfahren.  Nun,  das  sind  immerhin  nur  Aus- 
nahmen. Aber  dass  Astheniker  mit  ptotischem  und  atonischem 
Magen  bei  vernünftiger  Lebensweise  gar  keine  Magenbeschwer- 
den haben,  ist  eine  alltägliche  Wahrnehmung.  Der  Autor  hätte 
daher  für  die  Integrität  jener  Mägen  einen  festeren  Boden 
suchen  sollen,  als  den  Flugsand  der  Behauptungen  kranker 
Frauen.  Er  hätte  sie  wenigstens  auf  Habitus  und  Kostalstigma 
untersuchen  müssen. 

Mir  erscheinen  jene  10  Fälle  sehr  verdächtig.  Bei  vier 
Kranken  gibt  er  eine  Diastase  der  recti  zu  und  bemerkt,  dass 
er  bei  Diastase  auch  sonst  immer  Plätschern  gefunden,  und 
dies  daher  nicht  vom  Zustande  der  Magenwand  abhänge.  Das 
ist  ein  Trugschluss , da  die  Diastase  meist  ein  asthenisches 
Zeichen  ist,  und  daher  auch  meist  Enteroptose  und  Magenatonie 
involviert.  In  einem  der  übrigen  Fällen  konstatiert  E.  eine 
Gastroptose,  in  einem  anderen  eine  Nephroptose  zweiten  Gra- 
des ; zweimal  finden  sich  Angaben  über  jüngst  vorhergegangene 
vierzehntägige  Dyspepsie.  So  verlockend  sieht  die  Musterkarte 
von  ganz  gesunden  Mägen  aus,  die  dazu  berufen  sein  soll,  eine 
physikalische  Tatsache  von  fast  aprioristischer  Klarheit  umzu- 
stossen.  — 

Wir  resümieren  also:  Plätschern  vor  der  Austreibungszeit 
bedeutet  periostolische  Atonie,  nach  der  Austreibungszeit  lässt 
es  den  Wahrscheinlichkeitsschluss  auf  Insuffizienz,  bei  nüch- 
ternem Magen  auf  Stagnation  zu. 

Wir  haben  somit  das  ganze  Gebiet  der  Atonie  durchwan- 
dert. Wenn  der  Weg  etwas  weitläufig  war,  so  liegt  dies  in  dei 
Wichtigkeit  dieser  motorischen  Abweichung , als  des  frühesten 
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und  konstantesten  Symptoms  der  Asthenie:  Ich  konnte  dabei 
einer  Abwehr  nach  allen  Richtungen  hin  nicht  ausweichen,  da 
der  Gegenstand  der  am  heftigsten  umstrittene  Punkt  meiner 
ganzen  Lehre  ist,  zuweilen  auch  von  seiten  solcher  Autoren, 
die  sonst  meinen  Anschauungen  über  die  Asthenie  beipflichten. 
Die  Belehrung  des  Lesers  dürfte  übrigens  durch  die  scharfen 
Streiflichter  der  Polemik  nur  gewonnen  haben. 


Motorische  Störungen.  Die  habituelle  Obstipation. 

Die  auffälligste  Funktionsstörung  des  Darmes  bei  Asthe- 
nikern ist  die  habituelle  Obstipation.  Es  gibt  nicht  wenige 
Fälle,  wo  die  obligate  Dyspepsie  fast  ganz  fehlt,  und  die  Ver- 
stopfung die  einzige  Quelle  der  Beschwerden  und  Klagen  des 
Kranken  ist.  Nach  Glenard  wäre  die  Obstipation  der  Entero- 
ptotiker  aus  der  Stenosierung  des  abgesunkenen  Querdarmes 
durch  seine  gespannten  Aufhängebänder  zu  erklären,  und  dieser 
als  kontrahierter  Strang  abzutasten.  Beides  ist  schon  längst 
von  Ewald  zurückgewiesen  worden.  Wir  finden  ja  auch  nicht 
das  geringste  Zeichen  einer  Darmstenose.  Aber  auch  die  Lage- 
veränderungen des  Darmes  können  nicht  als  Ursache  der  Ver- 
stopfung angesprochen  werden.  Leichtenstern  hat  es  nach- 
gewiesen, dass  die  stärksten  Verlängerungen  und  Schlänge- 
lungen des  Transversum  und  Romanum  die  Peristaltik  nicht 
beeinträchtigen,  so  lange  keine  fixierenden  Verwachsungen  be- 
stehen. Für  die  Unschuld  der  Darmverlagerungen  sprechen 
auch  mit  Bestimmtheit  jene  zahlreichen  Fälle,  wo  die  Entero- 
ptose  noch  kaum  nachweisbar  ist,  die  hartnäckige  Verstopfung 
aber  im  Vereine  mit  nervös  dyspeptischen  Beschwerden  schon 
das  Krankheitsbild  dominieren.  ' 

Nach  Ausschliessung  von  Stenose  und  Lageveränderung 
als,  mögliche  Ursachen  der  Obstipation,  erscheint  es  am  natür- 
lichsten, analog  wie  am  Magen  eine  Atonie  anzunehmen,  welche 
die  normale  Funktion  des  Kolon  stört.  Freilich  können  wir 
hier  den  Grad  des  atonischen  Zustandes  und.  den  der  Ptose 
lange  nicht  so  deutlich  nach  weisen,  wie  am  Magen.  Weder 
die  hier  so  lästige  Luftaufblähung,  noch  die  Plätscherprobe 
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von  Boas  nach  Eingiessen  einer  bestimmten  Menge  Wassers 
ergeben  sichere  Resultate.  Objektiv  wäre  nur  die  von  mir  bei 
Asthenikern  oft  gefundene  Erweiterung  des  Blinddarmes  und 
das  an  demselben  zu  produzierende  Quatschen  als  Beweise  für 
die  Atonie  des  Kolon  heranzuziehen.  Beiläufig  bemerkt,  hat 
schon  Gl(§nard  diese  Dilatation  des  Blinddarmes  als  boudin 
coecal  beschrieben,  aber  er  hat  ihn  irrtümlich  als  prästenotische 
Erweiterung  infolge  der  Verengerung  des  Trans versums  auf- 
gefasst,  wogegen  schon  der  Umstand  spricht,  dass  nicht  auch 
das  Aszendens  diktiert  erscheint.  Aber  nicht  bloss  die  Ana- 
logie mit  dem  Magen,  sondern  auch  die  allgemeine  konstitutio- 
nelle Schlaffheit  spricht  deutlich  dafür,  dass  auch  die  Funk- 
tionsstörung des  Darmes  eine  atonische  sein  müsse.  Doch  ist 
die  Atonie  des  Darmes,  ebenso  wie  die  des  Magens,  keineswegs 
als  eine  reine  Myasthenie,  als  eine  primäre  Muskelschwäche 
aufzufassen,  sondern  auch  als  eine  Folge  der  allgemeinen  und 
speziell  der  sympathischen  fehlerhaften  Innervation.  Es  ist 
auch  als  gewiss  anzunehmen,  dass  diese  sich  nicht  in  der  Re- 
laxation der  Darmmus kularis  erschöpft,  sondern  sich  auch  durch 
Störung  der  verwickelten  Reflexverhältnisse,  welche  die  normale 
Stuhlentleerung  bewirken,  durch  abnorme  nervöse  Einstellung 
der  Kolon-  und  Rektumperistaltik  äussert,  wie  Nothnagel  es 
ausdrückt. 

Krehl  hebt  es  in  lebhafter  Weise  hervor,  wie  mangelhaft 
unsere  Kenntnisse  in  Bezug  auf  die  nervösen  Einflüsse  sind, 
welche  bei  der  chronischen  Obstipation  zur  Geltung  kommen. 
Ich  glaube,  dass  die  Lehre  von  der  Asthenie  geeignet  ist, 
einiges  Licht  auf  diese  Einflüsse  zu  werfen.  Nach  Penzoldt 
ist  die  Verstopfung  in  gewissen  Familien  erblich  und  bei  vielen 
ihrer  Mitglieder  schon  in  frühester  Kindheit  vorhanden ; das 
sind  eben  konstitutionelle  Astheniker,  bei  denen  der  Autor  ge- 
wiss auch  den  angeborenen  Habitus  mit  seinem  Stigma  finden 
würde.  Auch  er  nimmt  funktionelle  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems bei  der  habituellen  Verstopfung  an,  glaubt  aber,  dass 
die  Entscheidung  darüber,  was  Ursache  und  was  Folge  ist,  in 
der  Regel  schwierig  oder  unmöglich  sei.  Von  unserem  Stand- 
punkte nun  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  nicht  die 
Obstipation  die  Neurasthenie  hervorbringe,  sondern  dass  die  an- 
geborene allgemeine  und  lokale  Asthenie  der  primäre  Faktor  ist. 
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Boas  nimmt  mit  D u n i n einen  circulus  vitiosus  an , der 
auf  der  Höhe  seiner  Entwicklung  den  Ausgangspunkt  des  Lei- 
dens vollkommen  unkenntlich  macht.  Er  zeichnet  einen  sup- 
ponierten  Fall,  wo  bei  Angewöhnung  an  Abführmittel  diese 
nach  und  nach  versagen,  das  Allgemeinbefinden  sich  verschlim- 
mert , die  Nahrungsaufnahme  verringert  wird , infolgedessen 
Abmagerung,  Ptose  der  Viszeralorgane,  Hand  in  Hand  damit 
Steigerung  der  Obstipation  und  endlich  als  Schlussstein  aus- 
geprägte Neurasthenie.  Das  ist  nun  das  vollkommene  Bild  der 
asthenischen  Obstipation  in  ihrer  höchsten  Entwicklung.  Aber 
wenn  man  sich  in  die  Idee  der  Asthenie  hineingelebt  hat,  wird 
man  ein  umgekehrtes  Verhältnis  klar  vor  Augen  sehen:  die  zu 
Grunde  liegende  Neurasthenie,  die  auf  Basis  der  angeborenen  Atonie 
entstandene  Splanchnoptose , die  perverse  Innervation  und  My- 
asthenie des  Darmes  und  infolge  dieser  die  Obstipation,  welche 
freilich  durch  die  von  Boas  hervorgehobenen  Momente  aggra- 
viert wird.  Und  wenn  Dunin  und  Bouveret  die  reine  Neu- 
rasthenie als  den  fruchtbarsten  Boden  für  die  Entwicklung  der 
habituellen  Verstopfung  ansehen,  so  stimmt  dies  ganz  mit  un- 
serem Standpunkte  überein,  doch  mit  der  Beschränkung,  dass 
nicht  jede  Neurasthenie , sondern  nur  die  asthenische  oder 
dyspeptische  oder  enteroptotische,  die  eine  Teilnahme  des  Bauch- 
sympathikus an  der  allgemeinen  Asthenie  involviert,  die  Funk- 
tionsstörung des  Darmes  hervorruft,  wie  wir  dies  anderen  Ortes 
ausführlicher  darlegen  werden.  Es  gibt  schwere  Neurasthenien, 
viel  schwerere  als  die  asthenische,  wobei  die  Kranken  sich  im 
scharfen  Gegensatz  zu  dieser,  stets  als  tüchtige  Einnehmer  und 
prompte  Ausgeber  erweisen. 

Nothnagel  nimmt  für  einen  gewissen  Teil  der  Fälle  eine 
von  allgemeiner  Neurasthenie  unabhängige,  nur  lokal  gestörte 
Innervation  des  Dickdarmes,  sowie  ausserdem  auch  eine  rein 
muskuläre  Form  an.  Ich  stimme  mit  ihm  überein,  dass  es 
auch  kräftige,  durchaus  nicht  nervöse,  wohlgenährte  Menschen 
gibt,  die  an  habitueller  Obstipation  leiden,  bei  denen  man  da- 
her eine  rein  lokale  Innervationsstörung  oder  eine  muskuläre 
Insuffizienz  annehmen  muss.  Aber  die  Obstipation  bei 
jugendlichen  Individuen  wird  sich  bei  genauer  Beobach- 
tung selbst  dort,  wo  die  Zeichen  allgemeiner  Neurasthenie  nicht 
augenfällig  sind,  auf  Grund  ihrer  konstitutionellen  atonischen 
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Physiognomie  fast  immer  als  asthenische  nachweisen 
lassen.  Und  nach  meiner  reichen  Erfahrung  auf  diesem  Ge- 
biete kann  ich  behaupten,  dass  die  asthenische  Stuhlträgheit 
als  die  weitaus  überwiegende  Gruppe  der  Nothnagel  sehen 
essentiellen  Obstipation  zu  gelten  hat. 

Von  dem  Verhältnis  der  Obstipation  zur  Hyperazidität 
werden  wir  bei  den  Sekretionsstörungen  ausführlicher  sprechen ; 
hier  sei  nur  kurz  folgendes  erwähnt,  v.  Noor  den  bemerkt, 
dass  zwei  Drittel  der  Hyperaziden  an  Obstipation  leiden  und 
scheint  damit  einen  kausalen  Zusammenhang  zwischen  beiden 
Anomalien  andeuten  zu  wollen;  was  auch  daraus  erhellt,  dass 
er  angibt,  durch  Beseitigen  der  Verstopfung  oft  die  Beschwer- 
den der  Säure  geheilt  zu  haben.  Dieselbe  Erfahrung  hat  auch 
Ebstein  gemacht.  Diese  Beobachtungen  sind  gewiss  richtig, 
aber  nicht  ihre  Erklärung.  Der  grösste  Teil  der  Hyperaziden 
leidet  an  habitueller  Verstopfung,  aber  nicht,  weil  sie  Hyper- 
azide sind;  und  auch  umgekehrt  haben  sie  nicht  deswegen 
eine  stärkere  Säuresekretion,  weil  sie  obstipiert  sind,  sondern 
weil  die  Hyperaziden  fast  durchwegs  Astheniker  sind.  Die 
Uebersäuerung  ist  ebenso  ein  begleitendes  Symptom  der  Enter- 
optose,  nervösen  Dypepsie  oder  Asthenie,  wie  die  Obstipation; 
sie  stammen  aus  einer  gemeinsamen  Quelle,  aber  nicht  eines 
aus  dem  anderen.  Die  erwähnten  therapeutischen  Ergebnisse 
können  allerdings  zu  dem  Schlüsse  verlocken,  dass  es  sich  um 
einen  genetischen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Erschei- 
nungen handelt;  wir  werden  zeigen,  dass  dieser  Schluss  auf 
falscher  Interpretation  beruht. 

Die  asthenische  Obstipation  mit  ihrer  atonisch-nervösen 
Grundlage  wird  noch  durch  andere  Momente  unterstützt, 
welche  Westphalen,  wenn  auch  nicht  von  asthenischen  Ge- 
sichtspunkten, eingehend  erörtert  hat.  Vor  allem  kommt  hier 
die  Schlaffheit  der  Bauchdecken  und  des  Beckenbodens  und 
wohl  auch  die  Energielosigkeit  des  Zwerchfells  in  Betracht,  welche 
im  Verein  eine  Schwäche  der  Bauchpresse  bedingen  und  damit 
ein  wichtiges  Adjuvans  der  Defäkation  schädigen.  Dazu  kommt 
nicht  nur  die  Spärlichkeit  der  Nahrungsaufnahme,  sondern  auch 
die  gewählte,  meist  auf  Eiweissstoffe  sich  beschränkende  Kost 
der  nervösen  Dyspeptiker.  Rubner  sah  bei  rein  animalischer 
Kost  die  Reste  dieser  noch  nach  3 — 4 Tagen  im  Kot,  Kar- 
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toffeln  nach  13—26  Stunden,  grobes  Schwarzbrot  nach  14, 
Rüben  schon  nach  4 Stunden.  Nach  Bökay  sind  die  Zer- 
setzungsprodukte der  Kohlenhydrate,  die  organischen  Säuren, 
viel  stärkere  Reizmittel  für  die  Peristaltik  des  Darmes,  als  die 
Produkte  der  Eiweissfäulnis  — Indol  Phenol;  bloss  das  Skatol 
bildet  eine  Ausnahme.  Wenn  Schmidt  aus  dem  Befunde 
der  Fäces,  welche  bei  sehr  geringer  Menge  keine  unverdauten 
Bestandteile,  selbst  keine  Zellulose  enthalten,  schliessen  will, 
dass  bei  habitueller  Obstipation  eine  zu  gute  Verdauung  der 
Nährstoffe  im  Darme  stattfinde,  so  muss  ich  diese  Hyper- 
digestion, ebenso  wie  die  Hypermotilität  Loenings  bei  Gastro- 
ptose,  schon  a priori  als  mit  dem  Begriff  eines  schlaffen,  physio- 
logisch minderwertigen  Organismus  als  nicht  vereinbar  er- 
klären. Die  gefundene  Qualität  der  Fäces  ist  einfach  die  natür- 
liche Folge  der  Nahrungsquahtät  und  Quantität  bei  den  Asthe- 
nikern. 

Endhch  spielen  in  sehr  vielen  Fällen  auch  psychische 
Momente  mit.  Vor  allem  bewirkt  die  Depression  des  Gemütes, 
die  der  habituelle  Zustand  der  Astheniker  ist,  ebenso  eine 
Schwächung  der  Peristaltik  des  Darms  wie  des  Magens.  Dann 
ist  zu  bemerken,  dass  die  Stuhlhypochonder  ihre  ganze  Auf- 
merksamkeit der  Darmfunktion  zuwenden.  Die  vegetativen 
Prozesse,  welche  normaliter  unter  der  Schwelle  des  Bewusst- 
seins, also  unabhängig  von  der  Herrschaft  der  Hirntätigkeit, 
ablaufen,  weil  sie  sonst  störend  auf  diese  ein  wirken  mussten, 
werden  umgekehrt  durch  die  auf  sie  gerichtete  Aufmerksamkeit 
gehemmt.  So  wie  bei  psychischer  Impotenz  die  Angst  vor 
dem  Misserfolg  diesen  befördert,  so  wird  auch  die  Defäkation 
durch  das  ewige  Aufpassen  und  die  damit  verbundene  ängst- 
liche Spannung  direkt  inhibiert.  Bei  genauer  Beobachtung 
können  wir  uns  von  diesen  psychischen  Einflüssen  auf  die 
Stuhlentleerung  häufig  genug  überzeugen.  In  manchen,  viel- 
leicht gar  nicht  seltenen  Fällen  endlich  kann  die  Obstipation 
auch  eine  scheinbare,  eine  eingebildete  sein,  indem  Patient  die 
der  Nahrung  ganz  entsprechenden  seltenen  und  spärlichen  Ab- 
gänge für  nicht  genügend  erachtet.  Wenn  Dyspeptiker,  die  es 
nie  zu  einem  anständigen  Kotzylinder  bringen  konnten,  mit 
den  Jahren  sich  an  reichlichere  und  gröbere  Kost  gewöhnen,  so 
staunen  sie  über  die  imponierenden  Massen , welche  sie  entleeren. 

Stiller,  Die  asthenische  Konstitutionskrankhoit.  7 
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Es  seien  nur  noch  einige  Bemerkungen  gestattet,  nament- 
lich ein  Wort  über  die  spastische  Obstipation.  Viele 
Beobachter  nehmen  eine  selbständige  Art  der  chronischen  Ver- 
stopfung an,  die  im  Gegensatz  zur  atonischen  auf  krankhafter 
Kontraktion  einzelner  Teile  des  Dickdarmes:  des  Coecum,  des 
Sigma,  des  Rektum,  beruht.  Die  Kotmassen  werden  dadurch 
festgehalten,  ihre  Fortbewegung  gehemmt.  Die  mit  Schwierig- 
keit endlich  entleerten  Fäces  erscheinen  als  dünne,  stielrunde, 
bleistift-  oder  kleinfingerdicke,  kurze  oder  lange  Würste,  zu- 
weilen auch  in  Form  kleiner,  harter,  runder  Skybala.  Nach 
allem,  was  wir  über  diese  Krankheit  wissen,  scheint  sie,  wenn 
sie  nicht  auf  anatomischen  Reizquellen  der  Nachbarschaft  — 
Erkrankungen  der  Genitalien,  entzündliche  Affektion  des  Rek- 
tums, Rhagaden  am  Anus,  Oxyurus,  Nierensteine  — beruht, 
meist  nervösen  Ursprungs  zu  sein.  Flein  er  fand  sie  meist  bei 
reizbaren  Neurasthenikern,  Westphalenbei  pto  tischen  Kranken, 
Albu  sah  sie  mit  atonischer  Obstipation  abwechseln.  Um  so 
auffallender  ist  es  mir,  dass  ich  sie  auf  asthenischem  Boden 
nur  selten  angetroffen ; ich  habe  den  Eindruck,  dass  der  Darm- 
spasmus als  ausschliessliche  Ursache  einer  habituellen  Obsti- 
pation nicht  geltend  gemacht  werden  kann,  sondern  nur  epi- 
sodische Verstopfungen  erzeugt.  Einzelne  Fälle  chronischer 
Verstopfung  dieser  Provinienz  bilden  nur  Ausnahmen.  So  be- 
obachtete ich  einen  Astheniker  mit  schwerer  hypochondrischer 
Neurasthenie,  bei  dem  ich  das  ganze  kontrahierte  Kolon  vom 
Blinddarm  bis  zum  Sigma  als  Rosenkranz  aneinander  gereihter 
kleiner  harter  Skybala  abtasten  konnte.  Als  Bestandteil  des 
asthenischen  Krankheitsbildes  aber  kann  ich  die  spastische 
Obstipation  nicht  ansprechen. 

Es  kann  auffallend  erscheinen,  dass  bei  Asthenikern,  trotz 
ihrer  hartnäckigen  Verstopfung,  sogenannte  sterkorale  Diar- 
rhöen durch  den  Reiz  der  zurückgehaltenen  Kotmassen  nur 
selten  Vorkommen.  Das  ist  aber  einfach  aus  dem  Umstande 
zu  erklären,  dass  nervöse  Dyspeptiker  so  spärliche  und  dabei 
so  gewählte,  fast  rein  eiweisshaltige  Nahrung  zu  sich  nehmen, 
dass  die  Rückstände  sehr  gering  sind,  und  zu  massiger  Kopro- 
stase,  die  den  Darm  katarrhalisch  reizen  könnte,  nicht  Material 
genug  bieten. 

Die  von  Boas  sogenannte  fragmentäre  Stuhlentlee- 
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rung  möchtö  ich  nicht,  wie  er,  in  den  Rahmen  der  Obstipa- 
tion aufnehmen.  Die  Anomalie  besteht  darin,  dass  täglich 
5 — 6 Mal  normaler  Stuhl  in  kleinen  Mengen  abgesetzt  wird. 
Da  kann  es  sich  wohl  nicht  um  Atonie  handeln,  sondern  im 
Gegenteil  um  eine  abnorme  Reizbarkeit  des  Rektums,  so  dass 
jede  kleine  Portion  Stuhl,  die  in  dasselbe  gelangt,  sofort  den 
Reiz  zur  Entleerung  erzeugt.  Wenn  der  Mastdarm  dabei  ganz 
normal  erscheint,  so  kann  der  perverse  Reiz  nur  ein  nervöser 
sein.  Ich  beobachtete  einen  nervösen  Mann  von  35  Jahren, 
der  durch  diesen  Zustand  in  einen  solchen  Grad  von  Phobie 
versetzt  ward,  dass  er  ganz  menschenscheu  wurde,  Gesellschaft, 
Theater,  grössere  Spaziergänge  mied,  weil  er  stets  von  der 
Angst  erfüllt  war,  zu  Stuhl  gehen  zu  müssen.  Laue  Bäder, 
Brom  und  psychische  Beruhigung  befreiten  ihn  in  kurzer  Zeit 
von  dem  qualvollen  Leiden.  In  den  Fällen,  wo  Atonie  des 
Mastdarms,  nämlich  eine  stete  Füllung  der  Ampulla  recti,  als 
Ausgangspunkt  angenommen  werden  musste,  tritt  die  häufige 
unzulängliche  Defäkation  nur  dann  auf,  wenn  das  Rektum 
durch  seinen  Inhalt  in  katarrhalische  Irritation  versetzt  ist. 
Denn  in  den  meisten  Fällen,  namentlich  bei  Frauen,  wo  vfir 
eine  stete  atonische  Kotstauung  in  der  Ampulla  antreffen,  ist 
kein  Tenesmus  vorhanden.  Zeitweise  habe  ich  wohl  die  frag- 
mentäre  Defäkation  bei  Asthenikern  angetroffen,  kann  dieselbe 
aber,  ebenso  wie  die  spastische  Obstipation  nicht  als  zum 
Krankheitsbilde  gehörig  auffassen. 


Die  Sekretionsstörungen. 

Wir  haben  im  Vorhergehenden  gesehen,  dass  die  astheni- 
schen Abweichungen  der  Motilität,  namentlich  die  peristolesche 
Atonie,  ganz  charakteristische  Züge  aufweisen.  Ebenso  nun 
bieten  die  Sekretionsstörungen  ein  eigentümliches  Bild.  Wir 
finden  Abweichungen  vom  Normalen  in  verschiedener  Gradation 
einerseits  in  der  Richtung  der  Hyperazidität,  andererseits  in  der 
der  Hyp-  und  Anazidität.  Nach  meiner  Erfahrung  ist  die  erstere 
Anomalie  bei  weitem  die  häufigste.  Aldor  fand  bei  Entero- 
ptotischen  wiederholt  neben  Hypazidität  vermehrte  Pepsin- 
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bildung;  er  hält  diese  überhaupt  für  konstanter  als  die  der 
Salzsäure.  Doch  kommt  bei  der  Asthenie  auch  das  Fehlen 
beider  Komponenten  des  Magensaftes,  also  wahre  Achylie  vor. 

Diese  Mannigfaltigkeit  der  Abweichungen  erschöpft  aber 
das  asthenische  Sekretionsbild  keineswegs;  denn  wir  fanden 
nicht  bloss  je  nach  dem  einzelnen  Falle  bestimmte  quantitative 
Störungen,  sondern  zuweilen  auch  bei  demselben  Kranken  einen 
raschen  Wechsel  in  dem  Grade  der  Säureproduktion,  eine 
Heterochylie,  wie  es  viele  Beobachter  dargetan  haben 
(Ewald,  Langerhans,  Rosenheim,  Boas,  Sohlern). 
Hemmeter  sah  bei  einem  Kranken  in  einer  Woche  normale 
Sekretion,  Hyper-  und  Anazidität ; und  ein  amerikanischer  Arzt 
beobachtete  an  sich  selber  an  ein-  und  demselben  Tage  erhöhte 
und  gänzlich  fehlende  Salzsäureabscheidung ; ein  wahrer  trans- 
atlantischer Rekord  von  Heterochylie.  Es  entspricht  dieser 
Wechsel  ganz  den  Fluktuationen  des  Gesamtbefindens,  den 
Schwankungen  in  dem  Flutniveau  der  Laune,  Stimmung  und 
Dyspepsie,  und  wirft  ein  helles  Licht  auf  die  nervöse  Grundlage 
dieser  Sekretionsstörungen.  Am  merkwürdigsten  ist  der  Fall 
von  Mur  doch,  wo  nach  drei  Jahren  dauernder  Achylie  plötz- 
lich Salzsäure  in  normaler  Menge  auftrat  und  von  nun  ab  fort- 
bestand.  Wenn  ich  nun  all  diese  von  den  verschiedenen  Beob- 
achtern angegebenen  Anomalien  für  die  Asthenie  in  Anspruch 
nehme,  so  tue  ich  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  Autoren  in 
allen  Fällen  Neurasthenie,  Dyspepsie  oder  Enteroptose  als  Be- 
gleit- oder  Grunderscheinungen  erwähnen  und  die  Kranken  da- 
mit in  meinem  Sinne  als  Astheniker  charakterisieren. 

Wir  haben  aber  die  Abweichungen  der  Sekretion  mit  dem 
Bisherigen  noch  nicht  abgeschlossen.  Ausser  den  konstanten 
oder  rasch  wechselnden  Deviationen  der  Säureabscheidung  be- 
obachten wir  auch  in  manchen  Fällen  radikalere  Störungen, 
wo  nämlich  ohne  den  legitimen  Reiz  der  Ingesta  spontane 
Sekretion  von  Magensaft  stattfindet.  Der  leichteste  Grad  dieser 
Anomalie  ist  die  digestive  oder  alimentäre  Hyper- 
sekretion, wenn  nämlich  eine  Stunde  nach  dem  Probefrüh- 
stück grö.ssere  Mengen  von  Magensaft  gefunden  werden.  Boas 
schätzt  die  tägliche  Ausscheidung  bis  auf  zwei  Liter.  Strauss 
war  der  erste,  der  diesen  Befund  als  erhöhte  Saftabscheidung 
auffasste  und  nicht  auf  eine  Expulsionsschwäche  zurückführte, 
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da  in  solchen  Fällen  jedes  Zeichen  von  Stagnation  fehlte.  Doch 
zeigten  sich  dabei  meist  massige  Mengen  wenig  verdauten  Amyl- 
ums,  da  bei  Hyperazidität  das  amylolytische  Stadium,  wo  der 
Speichel  trotz  Anwesenheit  von  Säure  noch  die  Stärke  digestiv 
verändert,  im  Vergleich  zum  Normalen  sehr  verkürzt  ist.  Durch 
Anwesenheit  dieser  Reste  verliert  die  Saftabscheidung  etwas  von 
ihrem  illegitimen  Charakter,  da  ja  ein  gewisser  digestiver  Reiz 
der  Sekretion  vorliegt.  Diese  alimentäre  Hypersekretion  kann 
also  als  Uebergang  von  der  einfach  gesteigerten  Säuresekretion 
zu  dem  wahren,  nicht  von  seinem  adäquaten  Reize  abhängenden 
Saftfluss  betrachtet  werden. 

Dass  nun  auch  diese  Anomalie  der  Asthenie  zukommt,  er- 
hellt aus  der  Angabe  von  Zweig  und  Calvo,  dass  sie  dieselbe 
ausschliesslich  bei  Personen  mit  nervöser  Dyspepsie  angetroffen 
haben,  während  die  Schilderung  der  Kranken  von  Strauss  und 
Boas  das  vollständige  Bild  der  Asthenie:  Neurasthenie,  Dyspepsie, 
Enteroptose  und  Plätschern  deutlich  erkennen  lässt. 

Höhere  Grade  dieser  Parasekretion  sind  der  akute,  inter- 
mittierende und  der  chronische  Magensaftfluss.  Ich  halte  alle 
diese  Formen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  für  Steigerungen 
der  asthenischen  Hyperazidität  und  ebenso  wie  diese,  auf  Inner- 
vationsstörung beruhend.  Beobachtungen  lehren,  dass  Hyper- 
azidität nicht  selten  zu  wahrer  Gastrosuccorhöe  führt  und  dass 
nach  Besserung  eines  Saftflusses  oft  gewöhnhche  Uebersäuerung 
zurückbleibt.  In  den  meisten  Fällen  werden  wir  der  astheni- 
schen Konstitution  mit  Habitus  und  Stigma  und  ebenso  der 
Enteroptose  begegnen.  Es  gibt  unzweifelhaft  eine  Reihe  von 
Fällen,  wo  lokale  intraventrikuläre  Reizungen  die  Hauptquelle 
dieser  Anomalie  abgeben,  wie  Motilitätsstörungen,  Ulcus, 
Pförtnerstenose,  reizende  Kost,  Alkohol;  die  Mehrzahl  aber  ist 
asthenisch  - nervösen  Ursprungs.  Die  akute  und  periodische 
Form  wird  auch  von  den  meisten  Autoren  als  neurogener  Pro- 
zess aufgefasst.  Bloss  die  chronische  Form  bildet  den  Gegen- 
stand lebhafter  Kontroversen.  Während  eine  Reihe  von  Autoren 
die  motorische  Störung,  die  mangelhafte  Entleerung  des  Magens 
für  das  Primäre  und  den  Saftfluss  bloss  für  die  Folge  der  Stag- 
nation hält,  betrachten  andere  die  Sekretionsstörung  als  den 
Ausgangspunkt  der  infolge  von  Amylumresten  und  Pylorospas- 
mus  entstandenen  Ektasie. 
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Die  erstere  Ansicht  wird  schon  dadurch  widerlegt,  dass  wir 
ja  auch  aus  dem  nüchternen  Magen  reinen  Magensaft  ohne  irgend 
welche  stagnierende  Speisereste  bekommen.  Die  besonders  von 
französischen  Beobachtern  betonte  grosse  Häufigkeit  von  Ulcus 
und  Pylorusstenose  beim  Magensaftfluss  weist  noch  nicht  mit 
Notwendigkeit  darauf  hin,  dass  diese  Zustände  die  alleinige 
Quelle  der  Hypersekretion  sind,  da  sowohl  das  Ulcus  als  die 
narbige  Stenose  erst  auf  dem  Boden  der  konstanten  Ueber- 
säuerung  entstanden  sein  können  und  in  den  meisten  Fällen  es 
auch  sind.  Gewiss  ist  nur,  dass  all  diese  begleitenden  Prozesse 
den  Saftfluss  zu  unterhalten  und  wesentlich  zu  steigern  im 
stände  sind.  Die  zweite  Ansicht,  der  ich  mich  anschliesse,  und 
nach  welcher  die  Sekretionsstörung  das  Primäre  darstellt,  ist 
nur  in  ihrer  Folgerung  unrichtig.  Die  motorischen  Abweichun- 
gen sind  nämlich  nicht  als  Folge  von  Amylumresten  und  Py- 
lorospasmus  anzusehen,  sondern  als  Attribut  der  Asthenie.  Selbst 
die  Ektasie  ist  entweder  wieder  eine  atonische,  oder  wenn  ob- 
struktiv, die  Folge  einer  Narbenstenose,  die,  wie  wir  eben  sagten, 
auch  auf  ursprünglich  asthenischem  Boden  erwachsen  sein  kann. 

In  einer  jüngst  erschienenen  interessanten  Arbeit  aus  der 
Abteilung  Mannabergs  teilt  R.  Kaufmann  die  Sekretions- 
störungen in  symptomatische,  wie  sie  als  Begleiterscheinungen 
organischer  Magenkrankheiten  erscheinen,  Hyperazidität  bei 
Ulcus,  Hypazidität  bei  Karzinom  und  Gastritis,  Achylie  bei 
Atrophie  der  Magendrüsen ; und  in  idiopathische,  wo  die  Sekre- 
tionsstörung an  sich  das  Wesen  der  Krankheit  und  die  Grund- 
ursache ihrer  Beschwerden  bildet.  Ich  kann  mich  dieser 
Ansicht  keineswegs  anschliessen.  Diese  angeblich  autoch- 
thonen  Anomalien  der  Absonderung  sind  nur  Attri- 
bute der  Asthenie,  und  für  diese  ebenso  sympto- 
matisch, wie  dort  für  Karzinom  und  Ulcus;  nur  mit 
dem  Unterschiede,  dass  bei  dem  organischen  Magen- 
leiden jedem  einzelnen  mehr  oder  weniger  eine  be- 
stimmte Störung  der  Säureproduktion  nach  oben 
oder  unten  zukommt,  während  den  asthenischen 
Magenkrankheiten,  ihrem  nervösen  Ch arakter  ent- 
sprechend, alle  Arten  der  Deviation,  ein  Mehr  oder 
Weniger,  sowie  zuweilen  ein  rascher  Wechsel  dieses 
Mehr  oder  Weniger,  ja  sogar  eine  ohne  adäquaten 
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Reiz  illegitim  hervortretende  Absonderung  zu  eigen 
ist,  meist  freilich  mit  Verwiegen  der  Ueberpro- 
duktion. 

Wenn  in  den  Lehrbüchern,  der  Meinung  Kaufmanns 
entsprechend,  die  Sekretionsstörungen  meist  in  besonderen  Ka- 
piteln als  selbständige  Krankheiten  abgehandelt  werden,  so  ist 
die  Erklärung  in  zwei  Umständen  zu  suchen.  Man  war  erstens 
von  den  neu  gewonnenen  Ergebnissen  der  chemischen  Prüfung 
des  Magens  so  hypnotisiert,  dass  man  die  sekretorischen  Be- 
funde dort,  wo  kein  organisches  Leiden  den  diagnostischen 
Ausschlag  gab,  ebenso  ontologisch  auffasste,  wie  die  mechanische 
Insuffizienz  bei  den  motorischen  Proben.  Der  zweite  Umstand 
ist  der,  dass  man  diesen  Sekretionsanomalien  noch  nicht  ihren 
natürlichen  nosologischen  Platz  einräumen  konnte.  Man  fand 
dieselben  bei  Neurasthenie,  bei  nervöser  Dyspepsie,  bei  Gastr- 
und Enteroptose,  bei  Chlorose  und  Anämie,  bei  Phthise,  bei 
chronischer  Obstipation,  also  bei  den  verschiedensten  Krank- 
heiten. Die  einigende  Idee  war  eben  noch  nicht  gefunden, 
welche  die  meisten  dieser  Affektionen  auf  eine  gemeinsame 
Wurzel  zurückzuführen  imstande  gewesen  wäre  und  welche  ich 
in  der  Asthenia  univ.  cong.  aufgedeckt  habe.  Esistnundie 
Zeit  gekommen,  wo  dies  korrigiert  werden  muss,  wo 
man  die  Störungen  derSekretion  — wie  wir  dies  für 
die  motorische  Insuffizienz  verlangten  — in  den 
speziellen  Lehrbüchern  ebensowenig  gesondert  be- 
handeln darf,  wie  den  Ikterus,  den  Hydrops  oder 
die  perkutorische  Dämpfung.  Ihre  Behandlung  ge- 
hört eben  nicht  in  die  Systematik,  sondern  in  die 
allgemeine  Pathologie. 

Die  Arbeit  Kaufmanns  bietet  mir  noch  weitere  An- 
knüpfungspunkte zu  beleuchtenden  Erörterungen.  Es  fiel  ihm 
auf,  dass  Kranke  mit  Hyperchlorhydrie  durch  passende  Behand- 
lung von  ihren  Beschwerden  befreit  wurden,  ohne  dass  der 
Grad  der  Säureproduktion  sich  vermindert  zeigte.  Auf  dasselbe 
Verhalten  hat  auch  v.  Noorden  aufmerksam  gemacht;  er 
drückt  sein  Erstaunen  darüber  aus,  dass  er  oft  bei  starker 
Hyperazidität,  die  auch  er  für  eine  sehr  häufige  Funktions- 
störung hält,  gar  keine  speziellen  Säurebeschwerden  fand.  An- 
dererseits wieder,  wo  diese  in  hohem  Grade  vorhanden  waren 
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sah  er  dieselben  nach  Mastkuren  schwinden,  auch  in  solchen 
Fällen,  wo  der  Aziditätsgrad  ganz  unverändert  blieb,  üebrigens 
hat  schon  Riegel  in  seinem  Handbuch  darauf  hingewiesen, 
dass  der  Grad  der  Sekretionsstörung  oft  in  auffallendem  Miss- 
verhältnis zu  den  Klagen  der  Patienten  steht. 

K.  suchte  nun  nach  dem  Faktor,  welcher  in  gewissen 
Fällen  zu  den  bedeutenden  Beschwerden  führt,  die  er  in  anderen 
vermisst.  Er  bemerkt,  dass  für  die  Beschwerden  der  Hyp- 
azidität  dieser  Faktor  in  motorischen  Störungen  des  Magens 
anerkannt  ist.  Solange  derselbe  seinen  Inhalt  rechtzeitig  in 
den  Darm  entleert,  verm'sachen  Säure-  und  Pepsinmangel  keine 
wesentlichen  subjektiven  Leiden.  Es  erschien  ihm  nahehegend,  auch 
für  die  Hyperaziditätsschmerzen  motorische  Schwäche  verantwort- 
lich zu  machen;  um  so  mehr,  als  namhafte  Autoren  — Ewald, 
Riegel,  Boas  — sich  in  demselben  Sinne  ausgesprochen 
haben.  Nun  fand  er  aber  eine  erhebliche  Anzahl  von  Kranken, 
die  trotz  typischer  Klagen  keine  durch  die  üblichen  Methoden 
nachweisbare  Herabsetzung  der  Propulsionskraft  zeigten.  Er 
fand  jedoch  bei  diesen  mittels  Kohlensäureaufblähung  des  Ma- 
gens eine  über  das  Normalmass  hinausgehende  Volum vergrösse- 
rung  des  Organs.  Er  begnügte  sich  nicht,  wie  es  v.  Pesthy 
getan,  diese  durch  die  Perkussion  zu  konstatieren,  sondern 
unterzog  sich  der  Mühe,  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen 
dies  durch  radiographische  Aufnahmen  sicher  zu  stellen.  Diese 
grössere  Dehnbarkeit  des  Magens  bildet  nach  ihm  also  das  aus- 
lösende Moment  für  die  subjektive  Manifestation  der  Hyper- 
azidität. Nun  ist  es  klinisch  begreifbar,  dass  eine  motorische 
Insuffizienz  diese  Wirkung  erzeugen  kann ; aber  dass  die  blosse 
Dehnbarkeit,  also  die  peristolische  Atonie,  die  ein  längeres  Ver- 
weilen des  übersauren  Chymus  in  der  Magenhöhle  nicht  ver- 
schuldet, die  sonst  symptomlose  Sekretionsstörung  zu  einer 
reichen  Quelle  von  Beschwerden  machen  soll,  ist  nicht  recht 
einleuchtend. 

Die  Untersuchungsergebnisse  des  Autors  sind  richtig  und 
wertvoll,  aber  ihre  Erklärung  ist  verfehlt.  Eine  solche  einfache 
Atonie  ist  eben  ein  selten  fehlendes  Kardinalzeichen  der  Asthenia 
universalis;  und  nicht  diese  Magenschlaffheit,  sondern  die  mit 
derselben  einhergehende  Neurasthenie  und  Ueberempfindlich- 
keit  ist  der  ausschlaggebende  Faktor;  jedenfalls  ausschlag- 
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gebender,  als  die  leichten  Motilitätsstörungen,  die  nach  einer 
früheren  Auseinandersetzung  schon  die  einfache  Atonie  mit 
Wahrscheinlichkeit  involviert,  die  aber  so  gering  sind,  dass  sie 
mit  unseren  übhchen  motorischen  Proben  nicht  nachweisbar 
sind.  K.  selbst  hat  in  einer  anderen  Reihe  von  Fällen,  wo  er 
die  Dehnbarkeit  des  Magens  vermisste,  auf  diese  pathologische 
Hypersensibilität  als  auf  das  auslösende  Moment  der  Säure- 
beschwerden hingewiesen,  und  dieses  übt  in  der  Tat  da  wie 
dort  den  entscheidenden  Einfluss. 

Wir  haben  so  den  Einfluss  der  konstitutionellen  Neu- 
rasthenie wohl  ausser  Zweifel  gesetzt.  Doch  bedarf  dies  einer 
gewissen  Korrektur,  Nicht  der  Neurasthenie  im  allgemeinen 
gebührt  diese  entladende  Rolle,  sondern  nur  einer  speziellen 
Form  derselben,  der  dyspeptischen  oder  asthenischen,  die  wir 
in  einem  späteren  Kapitel  näher  beleuchten  wollen.  Wir  sehen 
gerade  die  schwersten  Neurasthenien  mit  den  verschiedensten 
Nosophobien,  mit  krankhafter  Ueberempfindlichkeit,  die  an  viel- 
fachen Körperstellen  und  Organen  Schmerzen  Vortäuschen,  mit 
den  bizarrsten  Nervenstörungen,  mit  kardialen  und  spinalen 
Symptomen,  ohne  die  geringsten  digestiven  Beschwerden  und 
bei  bestem  Ernährungszustände.  Hier  werden  wir  nirgends 
eine  pathologische  Säureproduktion  finden.  Das  hat  auch 
V.  Noorden  angedeutet,  der  ebenfalls  die  nervöse  Irritation 
als  das  auslösende  Moment  der  Hyperaziditätsbeschwerden  be- 
trachtet, aber  hinzufügt,  dass  nicht  die  Neurasthenie  als  solche 
die  Säuresymptome  hervorbringe,  sondern  dass  dazu  noch  die 
Reizbarkeit  der  Magennerven  hinzutreten  müsse.  Diese  aber 
ist  in  meinem  Sinne  eben  ein  Attribut  der  asthenischen  Neu- 
rasthenie. Es  gibt  freilich  noch  andere,  äussere,  nicht  konsti- 
tutionelle Ursachen  der  Uebersäuerungj  lokale  Irritation  durch 
reizende  Kost,  durch  übermässigen  Genuss  von  Alkohol,  Kaffee, 
Tee,  Tabak,  durch  Ulcus  und  stagnierende  Speisereste.  Manche 
Beobachter  haben  sie  auch  bei  Gallensteinen  und  Ikterus  ge- 
funden; Hemmeter  fand  bei  Cholelithiasis  in  74%  der  Fälle 
Hyperazidität;  ein  Fall  von  Buch  zeigt,  dass  auch  die  Taenia 
einen  Reiz  für  die  Sekretion  abgeben  kann.  Ja  es  scheint  fast, 
dass  die  meisten  Irritationszustände  in  der  Peritonealhöhle  einen 
ähnlichen  Einfluss  ausüben  können.  Aber  alle  diese  Fälle 
bilden  die  verschwindende  Minorität  gegenüber  der  asthenischen 
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oder  konstitutionellen  Form,  die  durch  den  angeborenen  Ha- 
bitus und  das  Kostalstigma  gekennzeichnet  ist. 

Interessant  war  mir  ein  Ausspruch  Westphalens,,  der 
den  Grund  der  in  manchen  Gegenden  häufigen  Hyperazidität 
in  einer  vererbten  Anlage  sucht,  welche  sich  durch  die  vor- 
wiegende Fleischkost  früherer  Generationen  erklärt.  Meine 
Auffassung  gibt  dieser  Vererbung  eine  viel  breitere,  allgemeine, 
konstitutionelle  Grundlage.  Noor  den  bemerkt,  dass  er  in  zwei 
Drittel  der  Fälle  von  Hyperazidität  Obstipation  gefunden;  er 
könnte  eine  noch  höhere  Zahl  annehmen,  da  die  Asthenie,  der 
fruchtbarste  Boden  der  gesteigerten  Säureproduktion,  fast  durch- 
wegs mit  habitueller  Verstopfung  einhergeht.  Und  wenn  er 
behauptet,  dass  die  Heilung  der  Obstipation  oft  ein  Schwinden 
der  Säurebeschwerden  hervorruft,  so  glaube  ich,  dass  jene  Hei- 
lung keineswegs  als  eine  direkte  Beeinflussung  aufzufassen  sei, 
sondern  nur  in  dem  Sinne,  dass  die  Besserung  des  Allgemein- 
befindens auch  die  Leiden  der  Uebersäuerung  mildert.  Denn 
wie  er  ausdrücklich  hervorhebt,  behandelt  er  wie  jeder  rationelle 
Arzt  diese  Obstipation  durch  allgemein  roborierende  Agentien 
und  Mastkuren,  welche  offenbar  nur  durch  die  Kräftigung  des 
Gesamtorganismus  und  damit  des  Nervensystems,  indirekt  auch 
auf  die  Beschwerden  der  Hyperazidität  einwirken.  Von  der 
Mastkur  behauptet  er  ja  wörtlich,  dass  nicht  der  Fettansatz  an 
sich  das  Leiden  behebt,  sondern  die  bessere  Ernährung. 

Ganz  dasselbe  gilt  von  den  Angaben  Ebsteins,  dass  er 
die  Hyperazidität  in  vielen  Fällen  durch  Beseitigung  der  Obsti- 
pation und  zwar  mittels  Oelklistieren  geheilt  habe.  Diese  er- 
weisen sich  aber  ganz  gewiss  nur  als  ein  Adjuvans  der  Heilung, 
da  er  ausdrücklich  bemerkt,  dass  dieser  Erfolg  nur  dann  eintrat, 
wenn  der  Darm  so  weit  gebracht  wurde,  ohne  weitere  Nachhilfe 
seine  Schuldigkeit  zu  tun.  Jeder  Sachkundige  nun  wird  über- 
zeugt sein,  dass  der  Autor  die  Kranken  seiner  Klinik  und  Privat- 
klinik, die  er  anführt,  zu  diesem  Resultate  durch  die  Oelklistiere 
allein  nicht  gebracht  haben  kann,  sondern  auch  durch  die  all- 
gemeine Behandlung  des  ganzen  Organismus.  Sowohl  Ebstein 
als  V.  No  Orden  scheinen  ex  juvantibus  der  Meinung  zu  sein, 
dass  die  Obstipation  das  ursächliche  Moment  der  Hyperazidität 
sei.  Die  Versuche  von  Wiczkowsky  wären  geeignet,  dies  zu 
bestätigen.  Er  fand  nämlich,  dass  Purgantia  oder  spontane 
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Diarrhöe  die  Magensäure  herabsetzen,  während  stopfende  Mittel 
oder  habituelle  Obstipation  erhöhte  Säurewerte  zeigen.  Inwie- 
weit diese  an  einem  kleinen  Material  erhobenen  Resultate  all- 
gemeine Gültigkeit  haben,  müssen  weitere  Beobachtungen  und 
Versuche  lehren.  Samuely,  der  neuestens  aus  Ebsteins 
Klinik  wieder  einige  Beiträge  zm-  vorliegenden  Frage,  aber  in 
nicht  zu  sanguinischer  Weise  liefert,  berichtet,  dass  künstliche 
Verstopfung  durch  Opium  die  Magensäure  nicht  vermehre.  Er 
spricht  sich,  trotzdem  er  ihr  Parteimann  ist,  etwas  skeptisch 
über  Wiczkowsky  und  Koch  aus,  welch  letzterer  regelmässig 
die  höchste  Hyperazidität  bei  spastischer,  geringere  bei  ge- 
mischter, geringste  bei  atonischer  Obstipation  gefunden  haben 
will.  Ich  meinerseits  möchte  die  genetische  Abhängigkeit  der 
Ueber'säuerung  von  der  Obstipation  nicht  für  richtig  halten, 
sondern  betrachte  beide  als  unter  der  Herrschaft  der  Asthenie 
koordinierte  Symptome. 

Ich  komme  nun  auf  einen  weiteren  Punkt  der  Kaufmann- 
schen  Arbeit  zurück,  der  nicht  ohne  Erörterung  bleiben  soll. 
Er  untersuchte  nämlich  auch  eine  erhebliche  Reihe  von  Magen- 
gesunden, um  die  ungefähre  Grenze  festzustellen,  wo  das  Normale 
des  Säuregrades  sich  zur  pathologischen  Abweichung  gestaltet. 
Und  da  war  er  überrascht,  unter  diesen  Magengesunden  nicht 
bloss  viele  Fälle  von  An-  und  Hypazidität,  sondern  auch  Grade 
von  Uebersäuerung  zu  finden,  welche  die  bisher  schon  für  patho- 
logisch gehaltenen  wesentlich  überschreiten.  Wenn  dies  richtig, 
so  wäre  die  ganze  Lehre  der  krankhaften  Sekretionsstörungen, 
die  von  so  zahlreichen  verlässlichen  Beobachtern  aufgebaut  zum 
Besitzstand  der  Magenpathologie  geworden,  in  toto  über  den 
Haufen  zu  werfen.  Indessen  lassen  wir  uns  nicht  gleich  bange 
machen.  Wer  viele  Tausende  von  Asthenikern  in  ihren  poly- 
morphen Gestaltungen  eingehend  beobachtet  hat,  der  wird  der 
Bezeichnung  „magengesund“  mit  grossem  Misstrauen  begegnen. 
Wer  diese  Bezeichnung  gebraucht,  der  versteht  darunter  ein 
Individuum,  welches  über  keine  Magenbeschwerden  klagt. 
Welch  eine  Unzahl  von  Asthenikern  können  wir  beobachten, 
die  in  langen  Zeiträumen,  manche  auch  anamnestisch,  gar  keine 
dyspeptischen  Zeichen  aufweisen,  sondern  entweder  nur  nervöse 
Symptome  zeigen  oder  bloss  von  hartnäckiger  Verstopfung  be- 
lästigt sind.  Und  doch  bieten  sie  nebst  dem  atonischen  Habitus 
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verschiedene  Grade  der  Splanchnoptose  oder  selbst  in  Ermanglung 
dieser  kennzeichnenden  Abweichungen  mindestens  das  Kostal- 
stigma. Sie  sind  trotz  fehlender  Krankheitszeichen  fakultative 
Dyspeptiker,  bei  denen  durch  irgend  ein  selbst  der  Digestion 
fremdes  auslösendes  Element  überraschend  schwere  Verdauungs- 
und Ernährungsstörungen  eintreten  können,  die  nur  durch  die 
konstitutionelle  Belastung  zu  erklären  sind.  Ich  werde  daher 
trotz  mangelnder  dyspeptischer  Klagen  ein  Individuum  nur 
dann  als  magengesund  akzeptieren,  wenn  alle  asthenischen 
Zeichen  ausgeschlossen  werden  können.  Kaufmann  möge 
daher  alle  jene  Magengesunde,  bei  denen  er  scheinbar  illegitim 
und  angeblich  physiologisch  übergrosse  Säuresekretion  fand,  auf 
jene  asthenischen  Symptome  untersuchen,  und  ich  bin  überzeugt, 
dass  er  das  eine  oder  das  andere  finden  wird. 

Ein  Magen,  der  entgegen  der  überwiegenden  Mehrzahl  der 
normalen  einen  90 — 110  betragenden  Säuregrad  zeigt,  ist  eo  ipso 
nicht  normal;  ebenso  wie  es  ein  ptotischer,  ebenso  wie  es  ein 
plätschernder  Magen  nicht  ist,  trotzdem  pro  tempore  keine  Be- 
schwerden vorliegen.  Jede  morphologische  oder  funktionelle 
Abweichung  eines  Organs,  welche  die  Grenzen  der  überwiegenden, 
das  Typische  und  Physiologische  darstellenden  Masse  überschreitet, 
ist  atypisch  oder  pathologisch.  Darüber  hat  Kelling  in  Bezug 
auf  die  Gastroptose  bemerkenswerte  Worte  gesprochen  und  den 
treffenden  Ausspruch  — ich  weiss  nicht  welcher  Provenienz  — 
zitiert,  dass  „das  Optimum  eines  Organs  das  Normale  seiner 
Funktion  ist“.  Wir  werden  nach  alledem  ein  Individuum, 
welches  stark  hyperazide  Sekretion  darbietet,  ohne  Rücksicht 
darauf,  ob  es  dyspeptische  Klagen  hat  oder  nicht,  keineswegs 
als  magengesund  betrachten  können.  — 

Wenn  es  nun  auch  durch  verlässliche  Beobachtung  sicher- 
gestellt ist,  dass  die  Hyper-  und  Anazidität  für  sich  allein  keine 
Beschwerden  mache,  sondern  dass  diese  vorwiegend  durch  die 
neuropathische  Reizbarkeit  des  Magens,  zum  Teil  auch  durch 
motorische  Störungen  vermittelt  werden,  so  ist  sie  doch  im 
Rahmen  der  Asthenie  keine  gleichgültige  Erscheinung.  Es  gilt 
hier  ganz  dasselbe,  wie  bei  den  Ptosen,  die  ich  ihrer  herrschenden 
ätiologischen  Rolle  entkleidet,  aber  keineswegs  als  irrelevant 
bezeichnet  habe.  Selbst  dort,  wo  sie  bei  wenig  entwickelter 
oder  zeitweilig  gebesserter  Hyperästhesie  keine  Beschwerden 
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macht,  repräsentiert  sie  doch  mit  einen  der  Faktoren,  der  an 
der  Unterernährung  der  Astheniker  beteiligt  ist.  Die  Magen- 
säure regt  nach  Pawlow  die  Absonderung  der  Bauchspeichel- 
drüse an,  daher  muss  diese  durch  den  Mangel  der  Salzsäure 
geschädigt  werden;  aber  auch  die  Uebersäuerung  wirkt  störend 
auf  die  Pankreassekretion ; denn  da  nach  dem  genannten  Autor 
das  Pepsin  das  Trypsin  verdaut  und  bei  Hyperazidität  meist 
auch  das  Pepsin  vermehrt  ist,  so  wird  auch  dadurch  wieder  die 
Arbeitsleistung  des  Pankreas  verringert.  Hierzu  kommt  der 
schädliche  Einfluss*  der  vermehrten  Säure  auf  die  Amylolyse; 
wieder  ein  Moment,  welches  die  Ernährung  nachteilig  beein- 
flusst. Was  die  Achylie  betrifft,  so  überwälzt  sie  die  gesamte 
digestive  Funktion  des  Magens  auf  das  Pankreas  und  den  Darm, 
welche  die  nun  doppelte  Arbeitslast  übernehmen.  Das  bleibt 
aber  doch  nur  eine  Kompensation,  welche,  wie  die  des  Herzens, 
nur  sehr  mässigen  Anforderungen  Genüge  zu  leisten  imstande  ist. 

Wir  wollen  die  interessante  Tatsache  nicht  unerwähnt 
lassen,  dass  verschiedene  Beobachter  — Einhorn,  Cohnheim, 
Hayem,  Hemmeter  — bei  der  Hyperazidität  in  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle  eine  Hyperplasie  der  Drüsenzellen  gefunden 
haben,  letzterer  bei  Anazidität  eine  Atrophie  derselben.  Dies 
könnte  leicht  zu  dem  Schlüsse  verführen,  dass  das  anatomische 
Substrat  der  primäre  Faktor,  dass  also  bei  den  Sekretions- 
störungen nicht  der  nervöse  Einfluss  der  massgebende  sei.  Die 
klinischen  Beweise  für  die  neurogene  Entstehung  derselben  sind 
aber  so  überwältigend,  dass  jene  Konklusion  hinfällig  wird. 
Schon  die  normale  Absonderung  beruht  ausschliesslich  auf  re- 
flektorischer Drüsenwirkung,  die  auf  sensible,  sensorielle  und 
psychische  Reize  erfolgt.  Auf  die  durchschlagende  Wichtigkeit 
der  letzteren  hat  Pawlow  in  seiner  Konstatierung  des  Appetit- 
saftes hingewiesen.  Derselbe  hat  die  direkte  mechanische,  ja 
sogar  die  chemische  Einwirkung  der  Ingesta  als  unwirksam 
konstatiert;  ja  selbst  die  wenigen  chemisch  wirksamen  Stoffe 
erwiesen  ihren  Einfluss  nicht  unmittelbar  auf  die  Drüsenzellen, 
sondern  wieder  nur  auf  dem  Reflexwege  durch  die  Nervenbahnen. 
Dieses  physiologische  Gesetz  muss  seine  volle  Geltung  auch  für 
die  Pathologie  der  Sekretion  behalten,  was  die  klinische  Beob- 
achtung und  Erwägung,  besonders  die  Tatsache  der  Hetero- 
chylie,  durchaus  bestätigen.  Der  oben  erwähnte  anatomische 
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Befund  lässt  daher  nur  die  Deutung  zu,  dass  die  primär  neuro- 
pathisch  gesteigerte  Funktion  der  sekretorischen  Zellen  dieselben 
nach  und  nach  zur  Hyperplasie  anregt,  die  gelähmte  Funktion 
sie  aber  zur  Atrophie  bringt.  Ganz  analog  sehen  wir  dies  ja 
bei  den  motorischen  Leistungen  des  Magens;  die  ursprünglich 
rein  funktionelle  Atonie  schafft  sich  bei  längerer  Dauer  ihren 
anatomisch-morphologischen  Ausdruck  in  der  Ptose  und  Dilata- 
tion des  Magens.  Dasselbe  gilt  ja  in  weitem  Rahmen  von  allen 
funktionell  bedingten  Hypertrophien  und  auf  Inaktivität  be- 
ruhenden Atrophien  der  Organe.  Diese  Ansicht  von  der  sekun- 
dären Natur  der  Drüsenveränderungen  finde  ich  auch  bei 
Kövesi  ausgesprochen,  und  ein  Teil  der  Beobachter,  die  den 
anatomischen  Befund  ermittelt  haben,  schienen  derselben  Auf- 
fassung zu  sein. 

Die  meisten  Autoren  halten  gleich  mir  die  Hyperazidität 
für  eine  sehr  häufige  Anomalie.  Doch  finden  sich  grosse  Unter- 
schiede in  verschiedenen  Gegenden.  Die  Zusammenstellung  von 
Kövesi  zeigt  eine  absteigende  Skala  in  der  folgenden  Reihe 
von  Städten:  Lemberg,  Newyork,  Stockholm,  Budapest,  Zürich, 
und  zwar  von  51  “/j  bis  57o  der  Magenkranken.  Die  Verhältnis- 
zahl Kövesi’s  mit  30%  für  Budapest  halte  ich  nach  meiner 
Beobachtung  für  zu  niedrig.  Westphalen  fand  auch  Rassen- 
unterschiede : es  ergab  sich,  dass  die  Anomalie  bei  inländischen 
Russen  sehr  selten,  bei  den  Finnländern  sehr  häufig  sei.  Schon 
Kövesi  weist  aber  den  ausschliesslichen  Einfluss  der  Nahrungs- 
verhältnisse zurück.  Von  meinem  Standpunkte  halte  ich  die 
Häufigkeit  der  Hyperazidität  einfach  von  der  der  Asthenie  ab- 
hängig, da  diese  der  bei  weitem  fruchtbarste  Boden  der  Sekre- 
tionsstörung ist.  Mehrere  Autoren,  namentlich  Riegel,  be- 
tonen, dass  diese  am  häufigsten  in  jüngeren  Jahren  vorkommt, 
ein  Umstand,  der  wieder  in  der  Asthenie  seine  Erklärung  findet; 
da  die  asthenische  Anlage  erst  mit  der  Pubertät  zur  manifesten 
Krankheit  sich  entwickelt,  welche  in  späteren  Jahren  meist 
wieder  abklingt. 

Zuletzt  möchte  ich  noch  meine  subjektive  Ueberzeugung 
aussprechen,  dass  bei  unserer  Krankheit  nicht  bloss  die  Sekre- 
tion des  Magens,  sondern  auch  die  der  Leber,  des  Pankreas  und 
der  Darmdrüsen  Abweichungen  erleiden.  Ich  kann  das  nicht 
beweisen.  Aber  die  auf  inadäquate  Ursachen  eintretenden  tiefen 
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Ernährungsstörungen,  denen  wir  hier  begegnen,  und  die  sich  aus 
der  Störung  der  Magenverdauung  allein  nicht  erklären  lassen, 
sprechen  khnisch  in  dringender  Weise  dafür.  Die  pathognostische 
Asthenie  des  Bauchsympathikus,  die  wir  anderen  Ortes  noch 
hervorheben  werden,  bietet  aber  auch  einen  genügenden  physio- 
logischen Anhaltspunkt  für  meine  obige  Annahme. 


Morphologische  Abweichungen.  Die  Enteroptose. 

Die  Asthenie  bietet  zwei  Reihen  morphologischer  Abwei- 
chungen vom  normalen  Typus.  Die  erste  ist  die  angeborene 
anatomische  Anomalie  des  atonischen  Habitus  mit  seinem 
Stigma,  als  Indikator  der  konstitutionellen  Anlage.  Dieser  hat 
schon  seine  Erledigung  erfahren.  Die  zweite  ist  die  auf  Grund 
dieser  Anlage  meist  erst  nach*  der  Pubertät  entstehende  Ver- 
lagerung der  Eingeweide,  die  Enteroptose.  Wenn  wir  ge- 
nauer Zusehen,  so  ist  schon  der  angeborene  schlaffe  Thorax  auf 
Grund  der  Atonie  der  Gelenksbänder  der  Rippen  und  der  Inter- 
kostalmuskeln als  erste  und  originäre  Ptose  zu  betrachten. 

Wie  haben  wir  uns  die  Entstehung  der  Ptosen  vorzu- 
stellen ? Um  diese  Frage  zu  beantworten,  müssen  wir  vor  allem 
feststellen,  wodurch  die  in  der  Bauchhöhle  enthaltenen  Organe 
in  ihrer  normalen  L’age  an  sich  und  in  ihrer  Stellung  zueinander 
erhalten  werden. 

Ursprünglich  wurde  gleichsam  als  selbstverständlich  an- 
genommen, dass  die  Eingeweide  durch  die  Ligamente  in  ihrer 
Gleichgewichtslage  verbleiben.  Die  Aufdeckung  anderer  wich- 
tigerer Faktoren  aber  führte  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  Bänder 
normaliter  nur  einen  Bruchteil  des  Gewichtes  der  Organe  zu 
tragen  haben,  und  dass  die  lockeren  Bindegewebszüge  der  Peri- 
tonealduplikaturen  zu  grösseren  Leistungen  gar  nicht  befähigt 
sind.  Er.st  neuestens  sprechen  sich  Tandler  und  Halbem 
über  die  Aetiologie  des  Prolapsus  uteri  dahin  aus,  dass  die 
Ligamente  für  die  Fixation  nicht  in  Betracht  kommen,  sondern 
nur  der  Beckenboden  und  sein  Tonus.  Kelling  behauptet, 
dass  die  oberen  Organe  der  Bauchhöhle  auf  den  Darmschlingen 
und  diese  wieder  übereinander  wie  auf  Kissen  ruhen  und  nicht 
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an  den  Ligamenten  befestigt  hängen,  was  einen  Druck  auf- 
einander vermöge  ihrer  Schwere  ausschliessen  würde.  Dieser 
Druck  existiert  und  kann  als  hydrostatischer  betrachtet  werden, 
der  sich  nach  allen  Seiten  fortpflanzt,  da  die  leicht  beweglichen 
Darmschlingen  mit  ihrem  Luftgehalte  physikalisch  einer  Flüssig- 
keit gleichgestellt  werden  können.  Dieser  Druck  ist  immer  an 
der  tiefsten  Stelle  des  Bauchraums  am  grössten;  beim  Stehen 
im  Rektum,  bei  Kopfstand  im  Magen.  Sodann  kommt  die  Mit- 
wirkung der  Bauchwand,  die  für  gewöhnlich  keinen  Druck  auf 
den  Inhalt  der  Abdominalhöhle  ausübt,  aber  sich  demselben 
durch  ihren  reflektorischen  Tonus  aufs  genaueste  anpasst  und 
dadurch  die  Organe  zusammenhält.  Daher  ist  nach  Kelling 
— wenn  nicht  die  Bauchpresse  wirksam  ist  — der  intraabdomi- 
nale Druck  nicht  höher  als  der  atmosphärische;  bloss  in  den 
untersten  Partien  noch  mit  dem  Plus  des  hydrostatischen  Druckes. 
Ein  gewisser  Anteil  an  der  Erhaltung  der  normalen  Lage  der 
Eingeweide  ist  wohl  auch  der  feuchten  Adhäsion  der  Flächen 
nicht  abzusprechen.  Ferner  kommt  als  höchst  wichtiger  Faktor 
der  atmosphärische  Druck  in  Betracht.  Derselbe  wirkt  auf  alle 
nachgiebigen  Teile  der  Bauchwand  von  aussen  her,  auf  das 
Zwerchfell  von  oben  durch  die  Luft  der  Bronchien  und  Lungen. 
In  der  Zwerchfellkuppe  ist  er  am  geringsten,  weil  von  seiten 
der  Lungen  ein  Zug  ausgeübt  wü’d,  welcher  bei  Exspiration  8, 
bei  der  Inspiration  40  cm  Wasserdruck  beträgt;  zugleich  ist  hier 
der  hydrostatische  Druck  der  kleinste.  Nach  Leshaft  presst 
daher  der  atmosphärische  Druck  die  parenchymatösen  Organe, 
namentlich  die  Leber,  ebenso  in  die  Zwerchfellkuppe,  wie  den 
Schenkelkopf  in  seine  Pfanne.  Je  stärker  der  Lungenzug  ist, 
eine  desto  geringere  Quote  des  hydrostatischen  Druckes  der  Ein- 
geweide haben  die  Bauchwand  und  der  Beckenboden  zu  tragen. 
Speziell  für  die  Niere  bildet  der  hermetisch  geschlossene  Peri- 
tonealsack mit  seinem  Inhalte  eine  elastische  Pelote,  welche 
durch  die  Muskelbänder  der  Bauchwand  angedrückt,  die  Nieren 
in  ihren  Nischen  festhält  (Wolkow  und  Viliszin). 

Bei  Asthenikern  nun  sind  die  meisten  der  angeführten 
Faktoren  eines  Teils  ihrer  regelnden  Wirkung  verlustig  gegangen. 
Durch  die  allgemeine  Gewebsatonie  sind  die  Ligamente  er- 
schlafft und  können  selbst  ihre  geringe  Leistung  nicht  erfüllen. 
Aber  nicht  bloss  die  Bänder,  sondern  auch  die  Gewebe  des 
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ganzen  Magendarmkanals  haben  ihren  Tonus  verloren  und 
sinken  vermöge  ihrer  Relaxation  nach  abwärts.  Dadurch  wächst 
die  gegenseitige  Belastung  der  Organe,  der  hydrostatische  Druck 
nach  unten  und  vorne  nimmt  zu,  und  findet  an  der  atonischen 
Bauchwand  nicht  das  genügende  Gegengewicht.  Während  ferner 
bei  kräftigen  Thorax  die  grosse  elastische  Spannung  der  Lunge 
durch  ihren  mächtigen  Zug  einen  Teil  der  Eingeweide  in  den 
von  knöcherner  W^and  umgebenen  oberen  Abschnitt  der  Bauch- 
höhle, in  der  gehobenen  Zwerchfellkuppe,  festhält,  werden  die 
ihrem  schlaffen  Gehäuse  entsprechenden  atonischen,  wenig  kon- 
traktilen Lungen  bei  dieser  wichtigen  Leistung  mehr  weniger 
versagen. 

Ueber  alle  diese  Verhältnisse  hat  sich  in  jüngster  Zeit 
Math  es,  von  der  Grazer  gynäkologischen  Klinik,  sehr  ausführ- 
lich und  gründhch  ausgesprochen  in  einer  Arbeit,  bei  der  er 
die  Mithilfe  des  Physikers  Benndorf  in  Anspruch  nahm.  Er 
ist  meines  Wissens  der  erste  Gynäkolog,  der  die  Enteroptose 
ganz  im  Sinne  meiner  Lehre  in  ihrer  konstitutionellen  Natur 
und  nicht  bloss  von  ihrer  ausschliesslich  gynäkologischen  Seite 
beleuchtet,  wenn  er  dabei  auch  einzelne  gynäkologische  Rück- 
fälle bekundet.  Es  ist  zugleich  die  ausführlichste  neuere  Arbeit 
über  die  Enteroptose.  In  seiner  Darstellung  der  Momente,  die 
zur  Entstehung  der  Verlagerungen  mitwirken,  vermisse  ich  bloss 
die  Hervorhebung  der  Atonie  der  Organe  selbst,  die  bei  den 
Ptosen  des  Magens  und  der  Därme  als  unumgängliche  Bedin- 
gung erscheint.  Auch  die  Bewertung  des  Lungenzuges  scheint 
mir  gegenüber  den  anderen  Faktoren  eine  gar  zu  exklusive  zu 
sein.  Endlich  ist  zu  bemerken,  dass  alle  erwähnten  und  von 
ihm  eingehend  gewürdigten  physikalischen  Momente  nur  das 
Absinken  der  Organe  in  ihrer  Gesamtheit  erklären,  nicht  aber, 
warum  in  dem  einen  Falle  die  Niere,  in  dem  andern  der  Magen, 
die  Därme,  die  Leber  u.  s.  w.  zur  Verlagerung  kommen.  Offenbar 
müssen  es  spezielle  lokale  Verhältnisse  sein,  die  hier  mitwirken. 
Im  weiteren  werden  auch  darüber  einzelne  beleuchtende  Winke 
gegeben  werden. 

Mehrere  Autoren,  die  den  Quellen  der  Enteroptose  mit 
grossen  experimentellen  und  intellektuellen  Kräfteaufwand  nach, 
gingen,  widmen  der  Frage  des  intraabdominalen  Druckes  als 
einem  der  wichtigsten  Faktoren  der  Ptosenbildung  die  grösste 
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Aufmerksamkeit.  Ich  vermag  von  meinem  Standpunkte  die  an- 
geblich kardinale  Bedeutung  dieses  Faktors  nicht  ganz  einzu- 
sehen. Denn  ob  wir  mit  Schatz  und  Schwerdt  einen  Span- 
nungsdruck der  Bauchdecken,  also  einen  positiven  allseitigen 
Innendruck  in  der  Peritonealhöhle  annehmen,  oder  ob  wir  mit 
Weisker,  Kelling,  Meltzing  und  Quincke  nur  einen 
statischen  oder  Belastungsdruck  des  Bauchinhalts  nach  unten 
supponieren  — indem  nach  diesen  Autoren  der  Tonus  der 
Bauchdecken  nur  gerade  hinreicht,  dem  statischen  Drucke  ein 
Gegengewicht  zu  bieten,  ohne  einen  positiven  Druck  auszuüben  — , 
so  ist  mit  der  Erschlaffung  der  Abdominal  wand,  sei  es  nun 
bloss  des  balanierenden  Tonus  oder  des  aktiven  Spannungs- 
druckes, jedenfalls  ein  Moment  gegeben,  welches  die  Ptosen  der 
Eingeweide  begünstigt.  Diese  Erschlaffung  aber  findet  ihre 
determinierende  Ursache  in  der  angeborenen  Atonie  der  Ge- 
webe, während  alle  übrigen  äusseren  Faktoren  nur  als  auslösende 
und  befördernde  Momente  angesehen  werden  können.  — 

Da  die  Spezialarbeiten  der  Autoren  meist  die  einzelnen 
Ptosen  behandeln,  werden  wir  uns  in  unseren  Betrachtungen 
ebenfalls  einzeln  mit  ihnen  zu  befassen  haben.  Betrachten  wir 
zuerst  die  Wanderniere.  Schon  während  der  Aera,  die  auch 
heute  noch  keineswegs  zu  Ende  gegangen,  wo  man  das  Krank- 
heitsbild der  Nephroptose  als  ein  selbständiges,  von  anderen 
Leiden  unabhängiges  auffasste,  konnten  die  dyspeptischen  und 
neurasthenischen  Begleiterscheinungen  den  Beobachtern  nicht 
entgehen.  Wir  haben  also  schon  wesentliche  Lineamente  der 
Asthenie  vor  uns.  Nur  wurden  sie  damals  naturgemäss  direkt 
aus  der  Dislokation  der  Niere  auf  mechanischem  oder  reflek- 
torischem Wege  erklärt.  Als  markantes  Beispiel  dieser  Auf- 
fassung sei  Lind  n er  zitiert.  „Die  Wanderniere  ist  die  häufigste 
Abnormität  des  weiblichen  Körpers,  und  ihr  Einfluss  auf  einen 
grossen  Teil  der  bei  der  Frau  zu  beobachtenden  Krankheiten 
ist  bei  weitem  noch  nicht  allgemein  bekannt  und  gewürdigt. 
Nicht  die  Anämie  führe  zur  Wanderniere,  sondern  umgekehrt 
führt  durch  die  Störungen  in  der  gesamten  Ernährung  die 
Wanderniere  zur  Anämie.  Die  Nephroptose  bewirkt  Verdauungs- 
störungen durch  Stauung  des  Mageninhaltes  infolge  Abknickung 
des  Duodenums,  sie  bewirkt  Obstipation  durch  Verschiebung 
des  Kolons,  sie  wirkt  in  hohem  Grade  auf  das  Nervensystem 
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und  bildet  einen  Faktor  in  der  Erzeugung  weiblicher  Nervosität, 
mit  dem  gerechnet  werden  müsse,  wenn  man  nicht  den  gröbsten 
Irrtümern  verfallen  wolle.“  Diese  vor  20  Jahren  geäusserte  Auf- 
fassung ist  trotz  meiner  und  anderer  Korrekturen  noch  immei 
nicht  als  abgeklungen  zu  betrachten. 

Der  dunkelste  Punkt  der  Krankheit,  ihre  Pathogenese,  be- 
schäftigte lebhaft  die  Geister  und  rief  die  mannigfaltigsten  Er- 
klärungen hervor.  Verlängerung  der  Nierengefässe  und  Liga- 
mente, Senkung  der  Flexura  coli  dextra,  Druck  der  Leber, 
Magenerweiterung,  Hängebauch,  Schwund  des  perirenalen  Fett- 
gewebes, nachbarliche  Peritonitis  und  daraus  entspringende 
Erschlaffung  der  Nierenkapsel,  Grössen-  und  Gewichtszunahme 
der  Niere:  all  diese  anatomischen  Momente  wurden  für  die  Ent- 
stehung der  Nephroptose  zur  Geltung  gebracht.  Weiters  figu- 
rierten menstruelle  Hyperämie  der  Nieren , Schwangerschaft, 
Geburten,  Korset,  Schnürbänder,  hohe  Absätze  als  ursächliche 
Einflüsse.  Eine  ganze  Reihe  berühmter  Namen  finden  wir  als 
Vertreter  der  Ansicht,  dass  die  Hauptursache  der  Nephroptose 
in  traumatischen  Einflüssen:  Erschütterung,  Fall,  Kontusion, 
Laufen,  Springen,  Heben  von  Lasten,  zu  suchen  sei.  Schon 
Wolkow  und  Delitzin  weisen  darauf  hin,  dass  alle  diese  Er- 
klärungen nur  als  unberechtigte  Verallgemeinerungen  entlegener 
sekundärer  Momente  anzusehen  sind.  In  den  meisten,  keines- 
wegs in  allen,  dieser  Interpretationen  liegt  ein  Körnchen  Wahr- 
heit; aber  ihre  Einseitigkeit  springt  sofort  in  die  Augen,  wenn 
man  sie  auf  ein  grosses,  vielseitiges  Beobachtungsmaterial  an- 
zuwenden versucht.  Besonders  die  Berücksichtigung  des  weit 
unterschätzten  Vorkommens  der  Nephroptose  beim  männlichen 
Geschlecht  lässt  einen  grossen  Teil  der  ursächlichen  Faktoren, 
die  sich  auf  das  Weib  beziehen,  von  vornherein  als  hinfällig 
erscheinen. 

Von  allen  genetischen  Momenten  aber  stehen  zwei  im 
Vordergründe,  die  sich  der  meisten  Anhänger  erfreuen:  das 
Mieder,  respektive  die  Schnürbänder,  und  multiple  Ge- 
burten. Was  das  erstere  betrifft,  so  wird  seine  so  beliebte 
kausale  Verallgemeinerung  schon  dadurch  widerlegt,  dass  die 
Nierensenkung  auch  bei  Männern  gefunden  wird.  Manche  Be- 
obachter haben,  ebenso  wie  ich,  die  Wanderniere  bei  Kindern 
konstatiert.  Rosenthal  hat  bei  Untersuchung  m einer  Ferien- 
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kolonie  bei  Mädchen  den  enormen  Prozentsatz  von  50  “/q,  bei 
Knaben  3 % gefunden,  Becher  und  Lenhoff  haben  bei  ge- 
sunden Samoanerinnen,  in  Begleitung  eines  disponierenden  Ha- 
bitus, und  Küster  bei  Egypterinnen  palpable Nieren  konstatiert, 
trotzdem  diese  alle  nur  hängende  Kleider  tragen.  Ebenso  findet 
man  bei  uns  zahlreiche  nephroptotische  Frauen,  die  nie  ein 
Korsett  getragen  haben.  Das  sind  Zeugnisse,  die  das  Mieder 
als  allgemein  gültiges  ursächliches  Moment  endlich  ein  für  allemal 
aus  der  Welt  schaffen  sollten.  Mieder  und  Schnürbänder  sind, 
wie  viele  andere  Schädlichkeiten,  einfach  auslösende  Gelegenheits- 
ursachen, welche  bei  angeborener  Anlage,  und  nur  auf  Grund 
dieser,  die  Nierensenkung  befördern. 

Ich  gehe  nicht  so  weit  wie  Landau,  der  es  geradezu 
leugnet,  dass  Mieder  und  Schnüren  durch  das  Knochengebälke 
des  Thorax  eine  Druckwirkung  auf  die  darunter  liegenden  Or- 
gane ausüben  können.  Ich  gebe  dies  für  den  strammen  Brust- 
korb kräftiger  Individuen  ohne  weiteres  zu.  Aber  bei  dem 
asthenischen  Habitus,  wo  der  Rippengürtel  durch  die  allgemeine 
Atonie  der  Gewebe,  durch  die  Grazilität  des  Knochengebälkes, 
durch  Freibleiben  der  10.  und  die  grössere  Mobilität  der  11. 
und  12.  Rippe  bedeutend  gelockert  erscheint,  sind  Mieder  und 
Schnüren  wohl  imstande,  einen  verdrängenden  Druck  nach  innen 
auszuüben.  Ich  halte  es  anderseits  mit  Landau,  Lindner, 
Langerhans,  Wolkow  und  Delitzin  für  plausibel,  dass 
ein  gutes  Korsett,  dessen  Taille  unter  der  12.  Rippe  liegt,  die 
Niere  sogar  vor  Dislokation  zu  schützen  geeignet  ist,  aber  nur 
dann,  wenn  das  Organ  in  seiner  normalen  Lage  ist.  Da  aber 
bei  asthenischem  Habitus  ein  leichter  Deszensus  sehr  häufig  ist, 
so  wird  dieser  durch  enge  Mieder  und  noch  mehr  durch  starkes 
Schnüren  der  Röcke  ohne  Mieder  bei  dem  geringen  Widerstande 
des  Rippengürtels  leicht  gesteigert  werden.  Dabei  ist  noch  zu 
bemerken , dass  Korsett  und  Schnürbänder  bei  kräftigem,  ge- 
drungenem Brustkorb  unter  der  12.  Rippe  einschneiden,  dem- 
nach die  Senkung  der  Niere  eher  verhüten ; während  bei  langem, 
schlaffem  Thorax  die  Taille  auf  die  unteren  Rippen  fällt.  Aehnlich 
hat  sich  Math  es  ausgesprochen,  der  zur  Unterstützung  dieser 
Ansicht  die  beiden  Leberformen  von  Hertz  zitiert,  die  eine 
lange,  herabgeklappte,  mit  Schnürfurche  bei  atonischem,  die 
andere,  kurze,  emporgepresste  bei  kräftigem  Brustkorb. 
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Das  zweite,  namentlicli  von  den  Gynäkologen  noch  mehr 
missbrauchte  ätiologische  Moment  bilden  die  multiplen  Ge- 
burten. Welch  eine  Unzahl  von  mobilen  Nieren  habe  ich  bei 
Mädchen,  sterilen  Frauen  und  Primiparen  gesehen.  Andererseits 
habe  ich  eine  nicht  unerhebhche  Anzahl  von  oberungarischen 
kinderreichen  Jüdinnen  beobachtet,  die  nach  10 — 16  Geburten 
weder  Hängebauch  noch  Nephroptose  darboten.  Ich  bezweifle 
nicht,  dass  viele  Geburten  durch  die  Auflockerung  und  Sukkulenz 
der  abdominalen  Gewebe  während  der  Schwangerschaft,  durch 
den  abwechselnden  Zustand  von  starker  Füllung  und  Entleerung, 
dm-ch  häufiges  Erbrechen  während  der  ersten  Monate  und  durch 
die  Drangwehen  der  Geburt  die  Bauchwand  erschlaffen  und  die 
Gleichgewichtsverhältnisse  der  Bauchorgane  alterieren  können. 
Die  Gynäkologen  aber  sind  durch  die  ausschliessliche  Berück- 
sichtigung dieser  Metierphänomene  gleichsam  hypnotisiert  und 
ätiologisch  einseitig  geworden. 

Sehr  lehrreich  war  für  mich  ein  Vortrag  des  Wiener 
Frauenarztes  Herzfeld  über  Enteroptose,  sowie  die  sich  an- 
scliliessende  eingehende  Debatte.  Beide  haben  mir  gezeigt,  welch 
irrtümliche  Begriffe  noch  immer  über  diese  Krankheit  unter  den 
Aerzten  herrschen.  Die  einseitige  gynäkologische  Anschauung 
berücksichtigt  ausschliesslich  die  Landau  sehe  Form  der  Ente- 
roptose, die  Fälle  mit  Hängebauch,  welche  himmelweit  von  der 
konstitutionellen  verschieden  ist.  Hier  ist  von  Hängebauch 
meist  gar  nicht  die  Rede;  im  Gegenteil  ist  hier  der  Leib  ganz 
klein  imd  flach.  Und  wenn  Math  es  trotz  seines  richtigen 
konstitutionellen  Standpunktes  die  Behauptung  aufstellt,  dass  er 
fast  regelmässig  Hängebauch  gefunden,  so  muss  dem,  um 
einer  Fälschung  der  Semmiotik  zu  begegnen,  entschieden 
widersprochen  werden.  Nur  sein  ausschliesslich  gynäkologisches 
Material  konnte  ihn  in  solcher  Weise  irreführen.  Die  Frauen- 
ärzte mögen  nur  unbefangen  zusehen.  Viele  Frauen  werden 
schon  nach  1 — 2 Geburten,  nach  1 — 2 Aborten,  oft  bloss  nach 
einer  langwierigen  Parametritis,  selbst  ohne  jede  Geburt,  nervös, 
dyspeptisch,  mager,  anämisch  und  zeigen  Ptose  der  Niere  und 
des  Magens.  Hier  kann  keine  Rede  von  einer  mechanischen 
Einwirkung  der  Geburten  sein;  es  handelt  sich  einfach  um 
schwächende  Momente,  welche  bei  disponierten  Individuen  die 
Nierensenkung  auslösen.  Denn  bei  genauer  Beobachtung  werden 
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wir  immer  finden,  dass  diese  nach  Körpertypus  und  Stigma  der 
Asthenie  angehören.  Andere  bleiben  nach  6—12  Geburten  in- 
takt, Andere  bekommen  nach  multiplen  Geburten  einen  Hänge- 
bauch, oft  mit  Diastase  der  Rekti,  manche  sogar  mit  Erschlaffung 
und  Vorwölbung  der  Seitenteile  des  Abdomens  (dreilappiger 
Bauch),  und  mit  Ptose  nicht  nur  der  Niere,  sondern  auch  der 
Leber,  selbst  der  Milz.  Dies  ist  die  Land  au  sehe  oder  me- 
chanische Form  der  Enteroptose.  Doch  müssen  wir  hier  zwei 
Gruppen  unterscheiden.  Bei  der  einen  finden  wir  einen  robusten 
Körperbau  und  gute  Ernährung,  meist  sogar  starke  Fettbildung. 
Es  sind  multiple  Gebürten  vorausgegangen,  die  mechanisch  eine 
vollkommene  Erschlaffung  der  Bauchwand  herbeigeführt  haben. 
Das  ist  der  idiopathische  Hängebauch,  die  enteroptose  grasse 
von  Glenard.  Bei  der  zweiten  Gruppe  handelt  es  sich  um 
asthenische  Individuen,  bei  denen  vermöge  der  disponierenden 
Atonie  schon  wenige  Geburten  diesen  Zustand  herbeiführen. 
Bei  diesen  ist  immer  nebst  den  übrigen  Ptosen  Gastroptose  mit 
Plätschern  und  das  ganze  Bild  der  Asthenie  vorhanden.  Diesen 
Charakter  werden  wir  bei  der  ersten  Gruppe  vergebens  suchen. 
Wir  können  nicht  umhin,  bei  beiden  GrujDpen  eine  besondere 
lokale  Disposition,  eine  Schwäche  der  Bauchdecken,  anzunehmen, 
welche  bei  atonischem  Habitus  schon  dm’ch  wenige,  bei  kräf- 
tigem nur  durch  viele  Geburten  den  Hängebauch  hervorbringt. 
Ich  habe  erst  jüngst  eine  Frau  gesehen,  die  24,  eme  andere, 
die  18  Geburten,  darunter  3 Zwülingsgebm'ten,  überstanden  und 
kerne  Spur  von  Ptose  und  Hängebauch  zeigte,  Aehnliche  Fälle 
sind  mir  nicht  selten  vorgekommen.  Wir  kommen  daher  beim 
Hängebauch  ohne  Annahme  einer  lokalen  Disposition  nicht  aus. 

Im  Gegensatz  zu  allen  Gynäkologen,  welclie  die  Erschlaffung 
der  Bauchwand  bei  der  Enteroptose  viel  zu  ausschliesslich  be- 
tonen, unterschätzt  Math  es  dieses  ätiologische  Moment  in  auf- 
fallender Weise,  während  doch  die  mechanische  Relaxation  der 
Bauchdecken  gerade  die  mannigfaltigsten  Ptosen  und  deren 
allerhöchsten  Grade  erzeugt.  Der  Autor  legt  zuviel  Gewicht  auf 
die  ohne  Zweifel  wichtige  Zugkraft  der  Lunge  beim  normalen 
Zustande  und  auf  deren  Nachlass  als  Ursache  der  Enteroptose. 
Da  er  die  rein  asthenische  Form  bei  seinen  Kranken  zu  wenig 
beobachtet  hat  und  überall  den  Hängebauch  findet,  unterscheidet 
er  die  konstitutionelle  Form  der  Enteroi^tose  zu  wenig  von  der 
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mechanisclien.  Ebenso  betont  er  fälschlich  zu  sehr  die  Fett- 
ansainmlung  an  den  Bauchdecken,  wenn  er  sagt,  dass  grosse 
Lageänderungen  der  Eingeweide  nur  beim  Fettbauch  verkommen, 
der  vom  Thorax  nicht  mehr  getragen  werden  kann.  Es  kommen 
die  stärksten  Ptosen  auch  ohne  Schmerbauch  vor.  Ich  muss 
endlich  noch  eine  andere  irrtümliche  Auffassung  von  Math  es 
berichtigen.  Er  sagt:  „Wenn  Frauen  lange  Zeit  grosse  Zysten 
tragen,  so  bleiben  die  Rippen  in  ihrer  elevierten  Stellung  auch 
nach  Entfernung  derselben  fixiert.  Dadurch  könnte  eine  solche 
Zyste  eine  bestehende  Enteroptose  geradezu  zur  Heilung  bringen, 
indem  sie  aus  dem  beweglichen,  herabgeklappten  einen  fixierten, 
aufgerichteten  Thorax  macht.“  Das  ist  eine  Verirrung,  die  bei 
einem  Autor,  dessen  treffliche  Arbeit  in  der  Würdigung  des 
atonischen  Habitus  und  der  atonischen  Konstitution  kulminiert, 
doppelt  Wunder  nehmen  muss.  Als  wenn  das  Wesen  der  Asthenie 
sich  in  der  Gestalt  des  Brustkorbes  erschöpfen  würde,  dessen 
dieser  ebenso  wie  selbst  die  Enteroptose  nur  eines  der  vielen 
Attribute  ist.  Math  es  vernachlässigt  eben  die  dynamische 
Seite  der  Asthenie.  Die  konstitutionelle  Atonie  aller  Gewebe 
bleibt  ja  nach  wie  vor  fortbestehen,  auch  wenn  der  Thorax 
mechanisch  aus  seiner  ptotischen  Stellung  hervorgehoben  wird. 
Wem  die  Auffassung  vom  Wesen  der  Asthenie  ins  Fleisch  und 
Blut  übergegangen,  dem  wird  es  nicht  einfallen,  dass  er  die 
mannigfachen  und  tiefgreifenden  Störungen  durch  Fixieren  des 
Brustkorbes,  der  Niere  oder  des  Magens  zur  Heilung  bringen 
könne.  Freilich  spricht  Math  es  nur  von  der  Heilung  der 
Enteroptose,  wie  er  überhaupt  den  Begriff  der  Asthenie  gar 
nicht  behandelt.  Aber  selbst  die  Verlagerung  der  Organe  kann 
durch  das  Hochstellen  des  Thorax  nicht  geheilt  vrerden,  denn 
die  verminderte  Aspirationskraft  der  schlaffen  Lungen  wird  da- 
durch nicht  beseitigt;  und  selbst  wenn  sie  es  wäre,  so  würde 
mit  der  Hebung  des  Zwerchfells  nur  das  Niveau  der  Ptosen  ge- 
hoben, diese  selbst  aber  nicht  beeinflusst  werden. 

Wir  betonen  also,  dass  es  ausser  der  asthenischen,  auf 
Grund  angeborener  Anlage  entstandenen  Wanderniere  auch  eine 
erworbene,  rein  mechanische  gibt.  Ihr  Haupttypus  ist  eben  der 
Land  au  sehe.  Dasselbe  gilt  von  den  Fällen,  wo  nach  Exstir- 
pation gi-osser  Bauchtumoren  oder  nach  wiederholten  Punktionen 
eines  Ascites  wieder  durch  Erschlaffen  der  Bauch  wand  Ptosen 
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entstehen.  Auch  gibt  es  einzelne  Fälle  von  Verlagerungen  der 
Niere  durch  Fall,  Erschütterung  und  andere  traumatische  Ein- 
flüsse, Verdrängung  durch  nachbarliche  Tumoren  u.  s.  w.  Alle 
diese  Formen  treten  aus  dem  Rahmen  der  konstitutionellen  Nieren- 
senkung heraus.  Aber  alle  diese  stehen  an  Häufigkeit  und  kli- 
nischer Dignität  so  sehr  hinter  der  asthenischen  Form  zurück, 
dass  sie  selbst  in  ihrer  Gesamtheit  als  gleichwertige  Klasse  nicht 
betrachtet  werden  können. 

Nach  Erledigung  des  Korsetts  und  der  Geburten  wäre  noch 
ein  originelles  ätiologisches  Moment  zu  erwähnen,  welches  F. 
V.  Koränyi  hervorgehoben  hat.  Er  hat  nämlich  nachzuweisen 
versucht,  dass  das  Tragen  hoher  Absätze  die  Dislokation 
der  Niere  begünstigt.  Den  direkten  Beweis  hat  er  nicht  er- 
bracht ; der  wäre  nur  dadurch  gegeben,  wenn  an  einer  grösseren 
Reihe  von  Individuen,  bei  denen  jede  andere  — konstitutionelle 
oder  äussere  — Ursache  ausgeschlossen  ist,  bloss  die  hohen  Ab- 
sätze geltend  gemacht  werden  könnten ; eine  Aufgabe,  die  kaum 
zu  erfüllen  ist.  Dafür  hat  er  den  Beweis  scharfsinnig  auf  zwei 
Punkte  verteilt;  er  hat  nämhch  an  Lebenden  gezeigt,  dass  da- 
durch der  Schwerpunkt  des  Körpers  nach  vorne  verschoben, 
die  Schultern  kompensatorisch  nach  rückwärts  weichen  und  die 
Lendenlordose  vergrössert  wird.  Damit  war  natürhch  der  Ein- 
fluss auf  die  Niere  nur  deduktiv  beleuchtet.  Er  suchte  daher 
an  aufrecht  gestellten  Leichen  die  Wirkung  der  Rückwärts- 
beugung auf  die  Lage  der  Nieren  direkt  klarzulegen,  und  fand, 
dass  dabei  der  Psoas  und  Quadratus  sich  nach  vorne  wölben 
und  die  Nieren  herabsinken.  Nun  ist  dabei  zu  bemerken,  dass 
er  die  meist  einzig  bestehende  Kompensation,  die  Beugung  der 
Kniee,  zu  sehr  unterschätzt,  und  die  Rückwärtsbeugung  des 
Körpers,  die  dadurch  überflüssig  wird,  zu  sehr  in  den  Vorder- 
grund stellt.  Auch  ist  diese  am  Lebenden,  selbst  im  besten 
Falle,  zu  gering,  um  wesentliche  Lageveränderungen  im  Innern 
hervorzubringen.  Ferner  wirkt  nicht  die  Steigerung,  sondern 
die  Verminderung  der  Lendenlordose  fördernd  auf  die  Nephroptose. 
Dann  hat  er,  wie  er  sagt,  an  phthisischen  Leichen  gearbeitet, 
welche  — wie  wir  weiter  sehen  werden  — in  einer  sehr  grossen 
Zahl  von  Fällen  Nephroptose  aufweisen.  Ueberdies  sinken  in 
aufrechter  Stellung  der  Leichen,  auch  nicht  jflithisischer,  die 
Nieren  herunter  (Wolkow  und  Delitz  in).  Das  Beweismaterial 
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ist  also  niclit  nur  ein  indirektes,  sondern  auch  ein  schwaches. 
Aber  selbst,  wenn  die  Theorie  richtig  wäre,  so  krankt  sie  vor 
allem  an  dem  Erbübel,  dass  die  Verlagerung  als  Kardinalpunkt 
des  Leidens  angesehen  wird.  Eine  dralle  Dhne  wird  durch 
hohe  Absätze  ganz  gewiss  keine  Nephroptose  bekommen;  und 
wenn  dies  auch  möglich  wäre,  so  wird  sie  dadurch  nur  einen 
inneren  Schönheitsfehler  aquiriert  haben,  und  weiter  absolut 
nichts.  Handelt  es  sich  um  eine  Asthenikerin,  so  wird  die 
eventuelle  Steigerung  der  Nierensenkung  ihrer  Dyspepsie  und 
Neurasthenie  nichts  Neues  hinzufügen.  Ueberdies  aber  werden 
die  Ptosen  des  Magens  und  des  Darmes  durch  jenen  Faktor  gar 
nicht  beeinflusst.  Endlich  ist  die  Zahl  derjenigen,  die  hohe 
Absätze  tragen,  im  Vergleiche  zu  der  der  Nephroptotiker  so  ver- 
schwindend, dass  die  Art  der  Fussbekleidung  ätiologisch  kaum 
in  Betracht  kommen  kann.  Dem  vom  Autor  beigebrachten 
* Hilfsmoment,  dem  Tragen  schwerer  Unterkleider,  dürfte  die 
leitende  Rolle  zugewiesen  werden.  Allenfalls  ist  es  ein  inter- 
essantes Apercu,  dem  zuliebe  wir  unseren  Asthenikerinnen  das 
Verbot  der  hohen  Absätze  wohl  auferlegen  können,  während 
wir  uns  bei  kräftigen  Frauen  um  diesen  Punkt  gar  nicht  kümmern 
werden. 

Das  Vorwiegen  der  rechtsseitigen  Nephroptose 
ist  allgemein  anerkannt  und  wurde  in  verschiedener  Weise  ge- 
deutet. Der  normale  Tieferstand  der  rechten  Niere,  die  grössere 
Länge  der  rechten  Nierenarterie,  der  inspiratorische  Druck  der 
Leber  sind  Momente,  die  wohl  geeignet  sind,  das  häufigere  Vor- 
kommen der  rechten  W anderniere  zu  erklären.  Der  Ein  wand 
von  Wolkow  und  Delitzin,  dass  die  lebendige  Leber  bei 
ihrer  Weichheit,  vermöge  welcher  sie  von  ihren  Nachbarorganen 
Eindrücke  erhält,  keine  Druckwirkung  ausüben  könne,  ist  nicht 
stichhaltig,  da  ihre  Weichheit  nicht  so  gross  ist,  -dass  sie  nicht 
bald  ihre  Grenze  erreicht,  wo  der  Druck  beginnt,  und  sich  be- 
sonders bei  den  ausgiebigen  respiratorischen  Bewegungen  des 
Organs  geltend  macht.  Nun  ist  die  Behauptung  des  Anatomen 
Büdinger  wohl  richtig,  dass  die  Leber  beim  Normalstande  der 
Niere,  wo  diese  keinen  Vorsprung  an  der  hmteren  Bauch  wand 
bietet,  auch  keinen  Angriffspunkt  auf  dieselbe  besitzt.  Doch 
hegt  bei  Asthenikern  vermöge  der  Schlaffheit  aller  Gewebe  die 
Niere  schon  ab  ovo  tiefer,  so  dass  sie  bei  kräftiger  Inspiration 
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am  unteren  Pol  immer  palpabel  ist ; daher  erhält  die  Leber  bei 
der  Asthenie  immer  den  ihr  normaliter  fehlenden  Angriffspunkt, 
um  die  inspiratorisch  palpable  Niere  weiter  herabzudrücken. 
Die  genannten  russischen  Forscher  halten  als  Hauptursache  die 
flachere  Konfiguration  der  rechten  Nierennische  aufrecht.  Ich 
möchte  dieses  Moment  nur  als  Mitursache  anerkennen.  Für  die 
relative  Immunität  der  linken  Niere  wird  das  Lageverhältnis 
der  linken  Nierengefässe  zum  Pankreas,  der  innigere  Zusammen- 
hang mit  der  Nebenniere,  und  die  Einmündung  der  linken  Vena 
suprarenahs  in  die  Nierenvene  anstatt  in  die  Vena  cava  ins 
Feld  geführt,  w^eil  all  diese  Verhältnisse  die  Fixierung  der  linken 
Niere  begünstigen.  Sicher  ist  es,  dass  die  linksseitige  Nephroptose 
äusserst  selten  allein,  sondern  fast  stets  als  Begleiterin  der  rechts- 
seitigen auftritt  und  fast  immer  einen  geringeren  Grad  von 
Senkung  aufweist.  Es  ist  daraus  schon  theoretisch  der  Schluss 
erlaubt,  dass  zur  Mobilisierung  der  linken  Niere  em  höherer 
Grad  der  Disposition  erforderlich  ist,  und  das  wü'd  auch  durch 
die  Beobachtung  bestätig!.  Bei  doppelseitiger  Wanderniere  wird 
man  fast  immer  einen  prononzierteren  atonischen  Habitus  und 
einen  grösseren  Defekt  der  10.  Rippe,  ja  auch  eine  Mobilität 
der  9.  nachweisen  können.  Dem  entsprechend  kommt  die 
doppelseitige  Nephroptose  ausschliesslich  bei  Frauen  vor,  die 
eine  grössere  Anlage  zur  atonischen  Konstitution  darbieten,  als 
die  Männer.  Löb  fand  bei  Untersuchung  von  280  Fällen  von 
Wanderniere  nur  14  doppelseitige,  welche  sämtlich  Frauen  be- 
trafen. Ich  beobachtete  übrigens  auch  Fälle  von  singulärer 
linksseitiger  Nephroptose  in  geringer  Anzahl  bei  Asthenikern,  bei 
deren  einigen  eine  traumatische  Ursache  vorzuliegen  schien. 

Kehren  wir  zur  Pathogenese  der  Wanderniere  zurück,  so 
begegnen  wir  nach  allen  Erklärungsversuchen,  die  wir  als  ein- 
seitig zurückweisen  mussten,  endlich  auch  solchen,  die  eine 
mehr  oder  weniger  volle  Uebereinstimmung  mit  unserem  kon- 
stitutionellen Gesichtspunkte  ergeben.  Mehrere  Autoren  (Lind- 
ner,  Strümpell,  Ewald  u.A.)  betonen  schon  die  angeborene 
Anlage  zur  Nephroptose;  sie  betrachten  dieselbe  aber  bloss  als 
unerklärte  lokale  Disposition  ohne  Berücksichtigung  des  ganzen 
Organismus.  Viel  näher  begegnen  wir  uns  schon  mit  Obraszow, 
der  die  Enteroptose  als  Zeichen  einer  allgemeinen  Degeneration 
auffasst.  Mir  ist  nur  sein  Vortrag  im  deutschen  Kongress  für 
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innere  Medizin  1897  bekannt  geworden;  doch  aus  einem  Zitat 
von  Wolkow  und  Delitz  in  ersehe  ich,  dass  er  in  einer 
russischen  Arbeit  schon  früher  des  paralytischen  Habitus  Er- 
wähnung getan.  W^ie  wenig  er  aber  dessen  kardinale  Bedeutung 
erkannt  hat,  erhellt  deutlich  daraus,  dass  er  diesen  wertvollen 
Fund  in  jenem  Vortrage  über  Enteroptose  gar  nicht  mehr  er- 
wähnt. Er  betont  neben  der  Schlaffheit  der  Bauchdecken  vor 
allem  den  Fettschwund  in  der  Bauchhöhle,  durch  den  sich  der 
Inhalt  desselben  verringert  und  der  intraabdominale  Druck  fällt ; 
die  Unterleibsorgane  erscheinen  nun  wie  in  einem  mit  ver- 
dünntem Medium  erfüllten  Raume  und  sinken  als  spezifisch 
schwerer  herab.  Das  ist  nicht  nur  einseitig,  sondern  auch  schon 
deshalb  unrichtig,  da  es  sich  bei  Enteroptotikern  nicht  um  einen 
Schwund  schon  abgelagerten  Fettes  handelt,  sondern  um  eine 
originäre  Fettlosigkeit,  wo  also  von  der  Entstehung  eines  Va- 
kuums keine  Rede  sein  kann.  Die  Atonie  der  Bauchdecken 
führt  er  auf  gestörte  Innervation  zurück,  was  zum  Teil  richtig 
ist,  vernachlässigt  aber  die  konstitutionelle  Schlaffheit  der 
Gewebe. 

Eine  interessante  Offenbarung  war  mir  Tuffier,  den  ich 
ebenfalls  aus  Zitaten  der  russischen  Forscher  kennen  lernte. 
Dieser  Chirurg  mit  dem  grossen  klinischen  Blick  erkennt  eine 
selbständige  lokale  Nephroptose  an,  gibt  aber  1891  in  zwei 
kleinen  Artikeln,  die  ich  mir  mit  Mühe  erwerben  konnte,  ein 
treffendes,  ganz  unserer  Asthenie  entsprechendes  Bild  des  rein 
flottant  compliquö.  „Cette  forme  döpend  d’une  veritable 
affection  generale,  qui  n’est  pas  encore  class6e,  et  qui  cependant 
me  parait  frequente.“  Ich,  der  ich  immer  meine  eigenen  Wege 
gegangen  und  mit  eigenen  Augen  gesehen,  komme  mir  mit 
Tuffier  vor,  wie  ein  Reisender  auf  unbetretenem  Boden,  der 
zu  seinem  freudigem  Erstaunen  die  Fussstapfen  eines  Vorgängers 
erkennt.  Ich  äusserte  mich  in  einer  meiner  Arbeiten,  dass  man 
die  Krankheitsspezies,  die  man  bisher  je  nach  dem  markantesten 
Zuge  als  Wanderniere,  als  Enteroptose,  als  nervöse  Dyspepsie, 
als  Neurasthenie,  als  Magenatonie  oder  habituelle  Obstipation 
bezeichnet  hat,  endlich  unter  einem  gemeinsamen  Begriff  und 
Namen  zusammenfassen  sollte,  und  da  schlug  ich  die  Bezeich- 
nung Asthenia  universalis  congenita  vor.  Ganz  so  sieht  er  eine 
Affektion  vor  sich,  die  er  als  „entite  anatomo-physiologique“ 
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und  „entite  clinique“  anspricht,  und  sein  Bedürfnis  nach  einer 
generellen  Begrifisbestinmiung  drückt  sich  in  den  Worten  aus: 
„eile  n’est  pas  encore  class6e“. 

Seine  Beschreibung  ist  eine  musterhafte.  Als  das  Wesen 
der  Krankheit  bezeichnet  er  „une  införioritö  physiologique  des 
tissues“.  Die  Gewebe  des  Organismus,  sagt  er,  scheinen  ins- 
gesamt von  einer  Insuffizienz  der  Ernährung,  der  Vitalität  mid 
der  Resistenz  betroffen  zu  sein;  sie  sind  in  einem  Zustand 
physiologischer  Inferiorität.  Das  glatte  Muskelgewebe  erweist 
sich  dehnbar,  daher  die  Erweiterung  des  Magens,  die  Entero- 
ptose und  die  mobile  Niere;  das  quergestreifte  ist  widerstands- 
los, und  wir  finden  den  dreiläppigen  Unterleib  (ventre  trilobe), 
worunter  er  einen  Zustand  versteht,  der  durch  Diastase  der 
Rekti  und  zugleich  durch  eine  Vor  Wölbung  der  unteren  Seiten- 
teile des  Bauches  infolge  Erschlaffung  der  Fascia  latae  und  der 
schiefen  Bauchmuskeln  entsteht.  Ebenso  ist  das  fibröse  Gewebe 
erschlafft,  denn  es  besteht  eine  Erweiterung  der  Bruchpforten; 
durch  Schwäche  des  Sphinkters  entsteht  Vorfall  des  Mastdarms, 
durch  Erschlaffung  des  Beckenbodens  senkt  sich  der  Uterus, 
durch  Laxität  der  Gefässwände  entwickeln  sich  Varices,  indo- 
lente Hämorrhoiden  und  Varikocele,  letztere  noch  durch  Flak- 
zidität  des  Skrotums  begünstigt;  die  Schwäche  der  Rücken- 
muskeln lässt  atonische,  leicht  reponierbare  Skohosen  entstehen. 
Wir  sehen,  sagt  er  treffend,  dass  diese  kleine  Frage  der  Wander- 
niere grossen  allgemeinen  Gesichtspunkten  sich  anschliessen 
kann.  Er  bezeichnet  den  ganzen  Zustand  als  Panoptose 
(soll  wohl  heissen:  Pantoptose),  was  als  prägnanter  Ausdruck 
für  die  allgemeine  Atonie  bezeichnet  werden  muss. 

Diese  Auffassung  des  damals  noch  jungen  Chirurgen  zeugt 
für  einen  Blick,  der  ihn  zum  Kliniker  stempelt.  Sein  Krank- 
heitsbild enthält  wohl  manche  kleine  Züge,  die  nicht  in  den 
Rahmen  passen ; aber  die  Erkenntnis,  dass  es  sich  um  eine 
spezifische  Krankheit  handelt,  die  er  noch  nicht  zu  bestimmen 
weiss,  die  er  aber  für  angeboren  und  hereditär  halten  muss, 
da  er  in  der  Vorgeschichte  dieser  Kranken  keine  ausreichende 
Ursache  für  die  allgemeine  Erschlaffung  aller  Gewebe  findet, 
diese  Erkenntnis  ist  ausschlaggebend,  zeichnet  ihn  vor  allen 
anderen  Autoren  aus,  und  bringt  ihn  in  die  allernächste  Be- 
ziehung zur  Lehre  von  der  Asthenia  universalis.  Es  fehlen  nur 
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noch  zwei  kardinale  Züge:  der  indikatorische  Habitus  mit  seinem 
Stiffma  costale,  und  die  Identifizierung  der  begleitenden  Ver- 
dauungsstörungen  mit  der  nervösen  Dyspepsie. 

Wolkow  und  Delitzin  sind  in  ihrem  monumentalen 
Werke  über  die  Wandernieren  weit  hinter  Tuffier  und  selbst 
hinter  Obraszow  zurückgeblieben.  Der  grosse  allgemeine 
Standpunkt  dieser  Forscher  erleidet  eine  eben  solche  Zurück- 
weisung, wie  der  der  Autoren  mit  einseitigen  lokalen  Erklärungs- 
versuchen. Die  vielseitigen  Untersuchungen  der  erwähnten 
russischen  Beobachter  gipfeln  in  dem  Resultate,  dass  der  Kar- 
dinalpunkt in  der  Lehre  von  der  Nephroptose  der  Bau  der 
paravertebralen  Nischen  ist,  in  welchen  die  Nieren  lagern.  Diese 
Nischen,  welche  vom  Psoas  und  Quadratus  lumborum  gebildet 
werden,  sind  bei  Männern  tiefer,  oben  weiter  als  unten,  also 
birn-  oder  trichterförmig,  bei  Frauen  seichter  und  zylindrisch, 
rechts  seichter  als  Ihiks;  daher  die  Dislokation  häufiger  bei 
Frauen.  Bei  Nephroptose  zeigen  sich  die  Nischen  immer  seicht 
und  zylindrisch.  Die  gründhchen  Untersuchungen  und  Experi- 
mente der  Autoren  an  Leichenmaterial  lassen  daran  nicht 
zweifeln,  dass  sie  mit  der  Würdigung  der  paravertebralen 
Nischen  recht  haben;  aber  es  bleibt  doch  eine  einseitige  be- 
schränkte Erklärung,  die  nicht  das  Wesen  der  Sache  trifft. 
Sie  kommen  der  Wahrheit  nur  tangentiell  nahe,  insofern  als 
der  Bau  der  renalen  Nischen  ebenfalls  ein  angeborenes  Element 
der  Disposition,  und  nichts  anderes,  als  eine  Teilerscheinung 
des  asthenischen  Habitus  ist.  Es  bleibt  aber  eine  beschränkte 
anatomische  Erklärung;  nicht  bloss,  weil  sie  ja  nur  für  die 
Niere  und  nicht  auch  für  die  übrigen  Ptosen  ihre  Gültigkeit 
hat,  sondern  weil  sie  die  allgemeine  Konstitution  ganz  ausser 
Acht  lässt  und  endhch,  weil  es  ja  nur  ein  an  der  Leiche  zu 
ermittelndes  Zeichen  ist.  Zugeben  muss  man  aber,  dass  sie  ein 
neues  Faktum  gefunden,  welches  bei  all  seiner  Einseitigkeit 
für  die  angeborene  Anlage  zur  Nierendislokation  ein  untrügliches 
Zeugnis  und  zugleich  das  lokale  Moment  abgibt,  welches  ausser 
der  allgemeinen  Atonie  die  Verlagerung  der  Niere  bewirkt. 
Sie  sprechen  es  wohl  in  ihrem  resümierenden  Schlusssätze  aus, 
„dass  die  bewegliche  Niere  das  Ergebnis  einer  anatomisch- 
physiologischen Insuffizienz  des  Organismus  und  der  Index 
eines  pathologischen  Typus  ist“.  Das  klingt  wie  ein  Kredo  des 
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wahren  Glaubens;  aber  wir  sind  bald  enttäuscht,  denn  sowohl 
die  Insuffizienz  als  der  Typus  bezieht  sich  wieder  nur  auf  den 
angeborenen  Bau  der  Nischen. 

Wie  sehr  sie  die  Bedeutung  dieser  überschätzen,  das  zeigt 
sich  am  augenfälligsten  in  ihren  therapeutischen  Ansichten. 
„Was  kann  unternommen  werden  zur  Verbesserung  der  Kon- 
figuration der  paravertebralen  Nischen.“  Das  ist  die  Etikette 
ihrer  gesamten  prophylaktischen  und  therapeutischen  Bestre- 
bungen. Es  ist  wieder  die  alte,  krasse,  lokale  Auffassung,  wenn 
sie  Vorschlägen,  „durch  orthopädische  Massnahmen,  durch  regel- 
rechtes, vielleicht  sogar  outriertes  Sitzen  die  Konkavität  der 
Lende  zu  befördern“.  Das  sollte  auf  den  grandiosen  Komplex 
der  asthenischen  Organstörungen  irgend  einen  Einfluss  üben; 
abgesehen  davon,  dass  die  Form  der  Nischen  nur  die  Anlage 
zur  Nephroptose,  nicht  aber  auch  die  zu  den  Verlagerungen  der 
übrigen  Eingeweide  erklärt.  Es  ist  einfach  ein  Namenswechsel ; 
die  Tyrannis  der  Wanderniere  wird  durch  die  noch  unlogischere 
der  Nischen  abgelöst.  Das  ist  wieder  ein  Beispiel  dafür,  dass 
das  Experiment  nur  nackte  Tatsachen  schafft,  aber  ohne  die 
klinische  Intuition  auf  Abwege  führt.  Die  russischen  Autoren 
drücken  ihr  Bedauern  darüber  aus,  dass  dem  Studium  der 
plastischen  Anatomie  in  der  inneren  Medizin  zu  wenig  Rechnung 
getragen  wird,  und  dass  besonders  das  Studium  der  hinteren 
Abschnitte  des  Rumpfes,  woraus  die  Disposition  zur  Wander- 
niere erschlossen  werden  kann,  ganz  vernachlässigt  wird.  Nun 
bemühte  ich  mich,  aus  der  Konformation  der  Lumbalgegend 
diesbezüglich  etwas  zu  profitieren,  aber  es  gelang  mir  nicht. 
Ich  konnte  bloss  den  Grad  der  Lendenlordose  abschätzen,  der 
bei  Asthenie  geringer  ist,  als  beim  normalen  Körperbau,  und 
gewiss  mit  zum  Seichterwerden  der  Nischen  beiträgt.  Wie 
leicht  ist  es  dagegen,  auf  den  ersten  Blick  aus  jeder  einzelnen 
Komponente  des  Habitus,  aus  dem  engen  epigastrischen  Winkel, 
aus  der  Breite  der  Interkostalräume,  aus  dem  steileren  Abfall 
der  Rippen,  aus  dem  Kostalstigma,  aus  dem  engen,  flachen 
Bau  des  Thorax  oder  aus  dem  Gesamtbilde  des  grazilen  Skeletts 
die  Ueberzeugung  zu  erlangen,  dass  eine  Disposition  zur  Wander- 
niere vorliegt.  Das  gross  angelegte  Werk  von  Wolkow  und 
Delitz  in  bleibt  als  Fundgrube  des  gesamten  Materials  über 
die  Wanderniere  von  bleibendem  Werte.  Aber  das  monumentale 
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Gebäude  bleibt  doch  ein  Torso ; die  Bekrönung  desselben  durch 
die  von  den  Autoren  als  abschliessend  betrachtete  Nischen- 
theorie muss  wieder  abgetragen  und  in  das  historische  Magazin 
des  Unterstockes  zu  dem  übrigen  minderwertigen  ätiologischen 
Material  verlegt  werden. 

Becher  und  Lenhoff  haben  in  Bittens  Poliklinik  die 
Frage  des  Körperbaues  studiert,  welcher  zur  Tastbarkeit  der 
Niere  disponiert.  Sie  erstreckten  ihre  Untersuchungen  auch  auf 
eine  Anzahl  wilder  Samoanerinnen  des  Berliner  Panoptikums, 
die  nie  Mieder  oder  gebundene  Eöcke  trugen.  Sie  haben  dafür 
eine  Formel  gefunden,  deren  Grundlagen  einerseits  die  distantia 
jugulo-pubica,  anderseits  die  kleinste  Zirkumferenz  des  Bauches- 

in  Zentimetern  ist.  Der  Index  ist  folgender : iqq 

circumfer.  abd. 

Je  grösser  dieser  Index  ist,  um  so  eher  ist  die  Niere  tastbar 
und  um  so  eher  fanden  sie  die  costa  fluctuans.  Bei  Männern 
fanden  sie  einen  kleineren  Index,  als  bei  Frauen;  bei  den 
Samoanerinnen  einen  kleineren,  als  bei  den  Berlinerinnen.  Den 
Typus  mit  hohem  Index  nennen  sie  den  positiven,  den  mit 
niedrigem  den  negativen.  Der  erstere  ist  offenbar  der  atonische. 
Nicht  jede  schlanke  Form  zeigt  den  positiven  Typus ; die  Venus 
von  Milo,  von  Medici  und  andere  klassische  Bildwerke  mit 
schlanker  Form  geben  einen  kleinen  Index;  hier  wird  die 
Schlankheit  der  Form  durch  die  grössere  Länge  der  Beine  ver- 
ursacht. So  interessant  nun  auch  die  Ausführungen  der  Ver- 
fasser sind,  so  wüsste  ich  nicht,  was  wir  durch  jenen  Index 
an  Einsicht  gewonnen  hätten.  Wir  haben  anstatt  der  lebendig 
anschaulichen  klinischen  Züge  des  asthenischen  Körpers,  deren 
jeder  einzelne  für  sich  eine  Blickdiagnose  gestattet,  eine  tote 
Formel  eingetauscht,  die  weder  zu  unseren  Sinnen,  noch  zu 
unserem  Intellekt  spricht.  Der  berührte  Index  ist  eben  nur 
eine  abstrakte  Paraphrase  des  von  uns  von  Anfang  an  als 
ätiologischen  Angelpunkt  hervorgehobenen  atonischen  Habitus; 
und^  es  kann  uns  nur  recht  sein,  dass  dieser  auch  seinen  mathe- 
matischen Ausdruck  gefunden.  Wenn  wir  aber  genau  Zusehen, 
so  ist  jener  Index  weder  der  Ausdruck,  noch  die  Paraphrase 
unseres  Habitus.  Die  linea  jugulo-pubica  nämlich  hat  mit  dem- 
selben gar  nichts  zu  tun;  ihre  Länge  ist  für  die  Charakteristik 
des  atonischen  Körperbaues  ganz  gleichgültig.  Wenn  der  Index 
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sich  trotzdem  bewährt,  so  hat  er  dies  einzig  und  allein  seinem 
Nenner,  dem  Zahlenwerte  des  Bauchumfanges,  zu  verdanken, 
der  auch  aus  der  Verquickung  mit  dem  unzugehörigen  Elemente 
der  Linea  jugulo-pubica  durchschlägt.  Es  wäre  daher  viel  ein- 
facher gewesen,  die  Grösse  des  Bauchumfanges  selbst  als  Index 
zu  benützen;  denn  je  kleiner  der  Bauchumfang,  desto  eher 
dürfen  wh  die  Tastbarkeit  der  Niere  erwarten.  Mit  wenigstens 
demselben  Rechte  können  wir  aber  auch  den  Brustumfang  oder 
den  epigastrischen  Winkel,  den  Fallwinkel  der  Rippen  oder  die 
Thoraxlänge  als  Index  benützen.  Je  kleiner  die  beiden  ersten 
und  je  grösser  die  beiden  letzten,  desto  grösser  erscheint  die 
Disposition  zur  Tastbarkeit  der  Niere. 

Die  genannten  Autoren  erwähnen,  dass  sie  an  entkleideten 
Personen  aus  dem  allgemeinen  Eindruck  meist  voraus  bestimmen 
konnten,  ob  die  Niere  tastbar  sei  oder  nicht.  Ich  habe  es  schon 
in  meiner  ersten  grundlegenden  Arbeit  hervorgehoben,  dass  ich 
in  meinem  Spitalsambulatorium  seit  lange,  noch  bevor  ich  das 
Stigma  erkannt  hatte,  aus  der  Erscheinung  der  bekleideten 
Patientin,  bevor  sie  noch  eine  Klage  geäussert,  die  Bestimmung 
wagte,  dass  sie  eine  Nephroptose  habe,  und  dass  meine  junge 
Garde  sich  in  den  meisten  Fällen  von  der  Richtigkeit  meiner 
Annahme  überzeugen  konnte.  Es  ist  also  nicht  richtig,  wenn 
jene  Autoren  behaupten,  dass  ich  nur  auf  das  kostale  Stigma 
und  nicht  auch  auf  den  Habitus  den  Schwerpunkt  meiner  An- 
schauungen gelegt  habe.  Merkwürdig  ist  es,  dass  sie  auf  die 
Ausbildung  der  Taille  ein  so  hohes  Gewicht  legen,  während  doch 
die  Lineamente  des  Brustkorbes  viel  massgebender  sind. 

Sehr  wertvoll  war  mir  eine  unter  den  Auspizien  Albu’s 
erschienene  Arbeit  von  Löb  über  die  Aetiologie  des  ren  mobilis. 
Er  untersuchte  280  nephroptotische  Individuen  nach  allen  mög- 
lichen ursächlichen  Gesichtspunkten  mit  Rücksichtnahme  auf 
alle  Meinungen  der  Autoren,  und  kommt  in  voller  Ueberein- 
stimmung  mit  mir  zu  dem  Ergebnis,  dass  alle  sonstigen  als 
ätiologisch  massgebend  erachteten  Faktoren  nur  als  auslösende 
und  Hilfsursachen  betrachtet  werden  können,  während  als  die 
Wurzel  des  ganzen  konstitutionellen  und  hereditären  Krank- 
heitsbildes ausschliesslich  die  Asthenia  universalis  angesehen 
werden  muss. 

Es  sei  mir  noch  eine  letzte  Bemerkung  gestattet.  Es  ist 
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eine  lebhaft  umstrittene  und  noch  nicht  erledigte  Frage,  ob 
normaliter  die  rechte  Niere  bei  der  inspiratorischen  Senkung 
des  Zwerchfells  tastbar  sei  oder  nicht.  Namhafte  Kliniker 
stehen  in  Jedem  der  feindlichen  Lager.  Nun,  ich  glaube,  dass 
die  Lehre  von  der  Asthenie  den  Schlüssel  der  Frage  bietet. 
Die  Niere  ist  meist  inspiratorisch  tastbar  bei  atonischem  Habitus, 
bei  kräftigem  Körperbau  aber  nicht.  Das  bestätigen  auch  die 
Untersuchungen  von  Becher  und  Lenhoff.  Dies  gilt  der 
Natur  der  Sache  nach  vorwiegend  für  Frauen ; bei  Männern  ist 
für  die  Tastbarkeit  schon  ein  hoher  Grad  der  asthenischen  Kon- 
stitution notwendig. 

Wir  mussten  uns  mit  den  verschiedenen  Ansichten  über 
die  Nephroptose  in  Parallele  zur  asthenischen  Auffassung  aus- 
führlicher beschäftigen,  da  die  meisten  Autoren  eben  die  beweg- 
liche Niere  und  ihre  Aetiologie  zum  Gegenstände  ihrer  Betrach- 
tungen machen.  Wir  kommen  nun  zum  weiteren  Begriffe  der 
Enteroptose,  namentlich  der  Gastroptose.  Zur  Genese 
dieser  wichtigsten  aller  Verlagerungen  wollen  wir  bemerken, 
dass  ausser  den  allgemeinen  Faktoren,  welche  bei  allen  Ptosen 
mitwirken,  der  Atonie  der  Bauchwand,  dem  verringerten  aspi- 
ratorischen  Zug  der  Lungen,  hier  als  lokales  Moment  neben 
der  Schlaffheit  der  Bänder  vorwiegend  die  Atonie  des  Magen- 
gewebes selbst  in  Betracht  kommt,  welche  nicht  nur  die  Lage-, 
sondern  auch  die  Formveränderung  des  Organs  zur  Folge 
hat.  Auf  letztere  hat  meines  Wissens  nur  Fl  ein  er  hingewiesen. 

Ueber  die  Gastroptose  liegen  mehrere  bedeutungsvolle  Ar- 
beiten vor.  Der  grösste  Teil  derselben  ist  nach  meinen  Publi- 
kationen erschienen  und  daher  besonders  geeignet,  mit  meiner 
Lehre  verglichen  zu  werden.  Wir  sehen  wieder  die  verschiedensten 
Theorien  in  scharfsinnigster  Weise  behandelt,  aber  fast  immer 
wieder  im  Vordergründe  das  Korsett  und  die  Schlaffheit  der 
Bauchdecken.  Hertz  vindiziert  der  Leber,  als  dem  grössten 
Eingeweide,  die  massgebende  Rolle;  ihre  Dislokation  durch  das 
Schnüren  ist  der  Hauptmotor;  sie  gibt  den  Anstoss  zur  Ver- 
schiebung aller  anderen  Eingeweide.  So  bestechend  nun  auch 
die  anatomischen  Ausführungen  des  Autors  sind,  so  werden  sie 
einfach  durch  das  klinische  Moment  über  den  Haufen  geworfen, 
dass  die  Hepatoptose  bei  der  konstitutionellen  Enteroptose  nur 
äusserst  selten  angetroffen  wird.  Senkungen  der  Leber  kommen 
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nur  beim  eigentlichen  Hängebauch  vor,  und  dieser  lässt  sich 
an  Häufigkeit  mit  der  asthenischen  Form  der  Splanchnoptose 
gar  nicht  vergleichen.  Dieselbe  Erfahrung  bestätigen  Strauss 
und  Langerhans.  — 

Derselbe  schlagende  Einwurf  ist  gegen  Ko  sengart  zu  er- 
heben. Seine  Pathogenese  der  Enteroptose  hat  eine  konstitu- 
tionelle Färbung,  scheint  sehr  überzeugend,  und  wird  von  vielen 
Autoren  zugreifend  angenommen.  Auf  Grund  einer  Reihe  von 
Untersuchungen  an  Fötus-  und  Kinderleichen  kommt  er  zu  dem 
Ergebnis,  dass  wir  es  bei  dieser  Krankheit  mit  einer  Lagerung 
der  Eingeweide  zu  tun  haben,  wie  sie  in  ihrer  höchsten  Aus- 
bildung im  fötalen  Organismus  gefunden  wird.  In  \delen  Fällen 
von  Enteroptose  müsse  angenommen  werden,  dass  sich  der  fö- 
tale Situs  viscerum  bis  ins  spätere  Leben  erhalten  habe.  Auf 
welchen  Irrweg  der  Autor  mit  dieser  Annahme  geraten,  beweist 
die  von  allen  Kinderärzten  betonte  Erfahrung , dass  die  Entero- 
ptose bei  Kindesn  ein  seltenes  Vorkommnis  ist,  sowie  die  un- 
zweifelhafte Tatsache,  dass  die  Krankheit  fast  in  allen  Fällen 
erst  in  der  Blütezeit  des  Lebens  zur  Entwicklung  gelangt.  Die 
enteroptotischen  Erscheinungen  beim  Fötus  können  auch  keines- 
wegs als  eine  typische  Bildung  betrachtet  werden,  sondern  sind 
gleichsam  etwas  Selbstverständliches.  Im  fötalen  Unterleibe, 
wo  die  Hauptfaktoren  fehlen,  welche  die  Eingeweide  in  ihrer 
Gleichgewichtslage  erhalten,  nämlich  die  Aspiration  der  Lunge 
und  der  Tonus  der  Bauchwand,  müssen  die  noch  unentwickel- 
ten und  nicht  funktionierenden  Organe  in  dem  schlaffen  Sacke 
pele  mele  durcheinander  liegen ; das  gibt  ein  ganz  anderes  Bild 
als  die  Enteroptose.  Der  Autor  gibt  übrigens  notgedrungen  zu, 
dass  die  Enteroptose  bei  Erwachsenen  unverhältnismässig  öfter 
gefunden  ward  als  bei  Kindern,  so  dass  er  annehmen  muss,  dass 
die  Krankheit  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst  erworben  werde 
„nachdem  die  Lage  der  Eingeweide  der  beim  Erwachsenen  nahe 
gekommen  oder  diese  schon  ganz  erreicht  habe“.  Für  diese 
Fälle  nun,  sagt  er,  gebe  die  Art  und  Weise,  wie  sich  der  fötale 
Situs  zum  Normalsitus  entwickle,  den  Weg  an,  wie  in  umge- 
kehrter Richtung  aus  der  normalen  Lage  sich  die  Enteroptose 
entwickle.  Der  normale  Situs  entsteht  beim  Neugeborenen  mit 
dem  Momente  der  ersten  Atmung  durch  die  Aspiration  der 
Lunge  auf  das  Zwerchfell  und  das  Höhertreten  der  Leber, 
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welcher  alle  übrigen  Organe  folgen.  Wenn  nun  beim  Erwach- 
senen die  Leber  aus  dieser  Lage  verdrängt  werde,  wenn  sie 
ihre  Stellung  dauernd  oder  vorübergehend  verliere,  wenn  sie  ein 
Volumen  annehme,  welches  ihr  nicht  mehr  ermöglicht,  Pylorus, 
Duodenum  und  damit  den  Dickdarm  in  die  Höhe  zu  ziehen, 
so  entsteht  Enteroptose.  Diese  ganze  Deduktion  nun  scheitert 
an  dem  Umstande,  dass  in  etwa  95  7o  der  Fälle  von  asthenischer 
Enteroptose  die  Leber  überhaupt  nicht  demobilisiert  erscheint. 

Einhorn  spricht  in  einer  eben  erschienenen  Arbeit  die 
Ansicht  aus,  dass  die  Hauptursache  der  Enteroptose  in  lang- 
wierigen und  hochgradigen  Inanitionszuständen  zu  suchen  sei. 
Das  ist  ganz  verfehlt,  denn  diese  Zustände  sind  nicht  die  Ur- 
sache, sondern  die  Folge  der  asthenischen  Enteroptose,  eigent- 
lich der  Asthenie  selbst.  Nur  in  äusserst  seltenen  Fällen,  die 
andei’en  Ortes  Erwähnung  finden  sollen,  trifft  seine  Erklärung 
zu.  Das  kongenitale  Moment,  welches  er  bekämpft,  fasst  er 
fälschlich  als  kongenitalen  Fehler  auf;  als  wenn  die  Ptose  an- 
geboren wäre,  während  dies  nur  von  der  Anlage  gilt.  Quincke 
wieder  sieht  das  vorgerückte  Alter  und  die  Fettanhäufung  in 
den  Bauchdecken  und  in  der  Peritonealhöhle  als  disponierende 
Ursache  der  Enteroptose  an:  während  gerade  umgekehrt  das 
Jugendalter  der  fruchtbarste  Boden  der  Krankheit  ist,  die  sich 
im  Alter  verwischt,  und  der  berührte  Fettansatz  gerade  als 
bestes  Heilagens  gegen  das  Leiden  betrachtet  werden  muss. 
Solche  Ansichten  von  autoritativer  Seite  sind  dazu  angetan, 
den  Irrtum  zu  propagieren  und  müssen  um  so  energischer  be- 
kämpft werden. 

Fl  einer  legt  in  seinen  klaren  Ausführungen  dem  Schnü- 
ren eine  leitende  Rolle  bei,  spricht  aber,  wie  ich  zu  meiner 
Ueberraschung  wahrnehme,  schon  von  einer  Prädisposition 
durch  einen  angeborenen  Habitus  phthisicus.  Da  sein  Lehr- 
buch zu  gleicher  Zeit  mit  meiner  ersten  Arbeit  erschien,  ist  er 
offenbar  durch  eigene  Erfahrung  zu  diesem  wichtigen  Funde 
gelangt.  Doch  steht  er  im  Gegensatz  zu  mir  ganz  auf  mecha- 
nischem Standpunkt.  Schon  dass  er  dabei  einen  früh  ver- 
knöcherten Thorax  annimmt,  ist  nicht  zutreffend.  Die  ganze 
Di.spositionskraft  seines  paralytischen  Brustkorbes  beruht  nach 
ihm  auf  dem  Tiefstand  des  Zwerchfelles,  woraus  der  Tiefstand 
des  Magens  resultiert.  Nun  aber  steht  bei  langem  Thorax  das 


132  Morphologische  Abweichungen.  Die  Enteroptose. 

Zwerchfell  wohl  absolut,  aber  nicht  relativ  tiefer,  denn  die 
Leberdämpfung  ist  auch  hier  in  der  Höhe  der  sechsten  Rippe 
zu  finden;  und  überdies  kann  selbst  ein  tief  stehendes  Dia- 
phragma nur  einen  allgemeinen  Tiefstand  der  epigastrischen 
Organe  bewirken,  ohne  die  relative  Lage  dieser  zu  einander, 
ebenso  wie  ihre  Form  auch  nur  im  mindesten  zu  alterieren! 
Das  allgemeine  tiefere  Niveau  von  Leber,  Milz  und  Magen  mit 
Beibehaltung  ihrer  gegenseitigen  Situation  ist  durchaus  nicht 
mit  den  Ptosen  dieser  Eingeweide  zu  verwechseln,  wie  es  viele 
Autoren  tun.  Wir  müssten  ja  sonst  bei  jedem  Emphysem  Ptosen 
begegnen.  Auch  Fl  ein  er  hat  daher  aus  dem  so  wichtigen 
Phoraxhabitus  nicht  die  weittragenden  Konsequenzen  gezogen, 
die  in  demselben  hegen.  Der  Typus  des  Brustkorbes,  der  sich 
auch  im  übrigen  Skelett  widerspiegelt,  ist  eben  nur  der  morpho- 
logische Ausdruck  der  allgemeinen  Atonie  aller  Gewebe,  welche 
die  eigentliche  Grundursache  aller  Ptosen  bildet. 

Die  Enge  des  unteren  Thoraxabschnittes,  von  welcher 
Cohnheim  die  Gastroptose  abhängig  machen  will,  kann  es 
gewiss  nicht  sein,  welche  die  Senkung  des  Magens  bedingt;  die 
oft  gleichzeitige  Nephroptose  kann  durch  jene  Enge  nicht  er- 
zeugt werden;  die  Niere  kann  dadurch  nicht  aus  ihrer  Nische 
hinausgedrängt  werden.  Eher  müsste  eine  Hepatoptose  ent- 
stehen ; die  voluminöse  freiliegende  Leber  könnte  am  ehesten 
durch  Verengerung  des  Thorax  nach  abwärts  geschoben  wer- 
den, und  doch  kommt  gerade  die  Lebersenkung  bei  Asthenikern 
so  gut  wie  gar  nicht  vor.  Wie  wenig  man  mit  dem  engen 
Thorax  zur  Erklärung  der  Enteroptose  ausreichen  kann,  beweist 
auch  ein  anderer  Umstand.  Wie  oft  habe  ich  Männer  und 
Frauen  mit  dem  Kostalstigma,  aber  ohne  asthenischen  Habitus, 
mit  geräumigem  Thorax,  gesehen,  die  einen  plätschernden  Senk- 
magen oder  eine  Wanderniere  hatten.  Bei  der  grossen  Breite, 
in  der  sich  pathologische  Vorgänge  bewegen,  sind  eben  nicht 
in  jedem  Falle  alle  Zeichen  des  Krankheitsbildes  zur  Entwick- 
lung gediehen.  Diese  Fälle  beweisen  deutlich,  wie  weit  es  mit 
der  Thoraxenge  als  ätiologisches  Moment  her  ist.  Endlich  aber 
muss  noch  bemerkt  werden,  dass  eine  konstringierende  Enge  der 
unteren  Thoraxapertur  überhaupt  nicht  vorhanden  ist,  ausser 
bei  Miederwirkung.  Diese  aber  ist  bei  den  unzähligen  Männern 
mit  Gastroptose  auszuschliessen. 
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Lange rhafts  anerkennt  die  konstitutionelle  Form  der 
Gastroptose,  und  unterscheidet  sie  von  der  Landauschen. 
Wenn  er  aber  in  seiner  packenden  Schilderung  dieser,  von  den 
schlafifen  Gesichtszügen  spricht,  die  von  physischen  und  psy- 
chischen Leiden  erzählen,  so  gibt  er  nicht  das  Bild  des  reinen 
mechanischen  Hängebauches,  der  oft  bei  kräftigen  Frauen  vor 
kommt , sondern  geradezu  die  Umrisse  der  wahren  Asthenie. 
Wenn  er  dann  wieder  eine  besondere  chlorotische  Form  farben- 
reich und  richtig  ausmalt,  so  ist  das  wieder  nur  die  die  Chlo- 
rose begleitende  konstitutionelle  Asthenie  und  nicht  eine  be- 
sondere Klasse  der  Enteroptose.  Endlich  steht  er  ganz  auf  dem 
mechanischen  Standpunkte  Gl6nards,  wenn  er  diese  als  die 
häufigste  Ursache  der  Neurasthenie  — und  sogar  der  Hysterie 
— erklärt,  während  doch  die  anatomischen  und  nervösen  Er- 
scheinungen der  Asthenie  nur  koordinierte,  aus  einer  gemein- 
samen konstitutionellen  Wurzel  hervorgehende  Krankheitssym- 
ptome sind. 

Kuttner  und  Dyer  sprechen  es  mit  Recht  bedauernd 
aus,  dass  der  Gastroptose  viel  weniger  Aufmerksamkeit  geschenkt 
wird  als  der  Nephroptose,  und  heben  die  Häufigkeit  derselben 
hervor,  die  noch  immer  weit  unterschätzt  wird.  Trotzdem  weisen 
sie  — mit  Unrecht  — die  wesentliche  Rolle  im  Kapitel  der 
Enteroptose  der  Nierensenkung  zu,  die  sie  häufig  als  ersten 
greifbaren  Befund  der  Splanchnoptose  beobachteten,  zu  einer 
Zeit,  wo  mit  unseren  gebräuchlichen  Methoden  eine  Gastroptose 
noch  nicht  nachweisbar  war.  Das  gilt  nun  allenfalls  bei  Frauen, 
während  bei  Männern  die  Verlagerung  des  Magens  stets  die 
primäre  und  meist  singrdäre  Ptose  bleibt.  Aber  auch  bei 
Frauen  wird  uns  das  Plätschern  oft  schon  den  Beginn  der 
Gastroptose  andeuten,  Uebrigens  ist  das  frühere  oder  spätere 
Auftreten  der  einen  oder  anderen  Ptose  gar  nicht  der  Kardinal- 
punkt. Ob  die  Magendislokation  vor  oder  nach  der  Nieren- 
senkung auftritt,  immer  bleibt  die  erstere  die  wichtigste  und 
wesentlichste  aller  Ptosen  und  mit  ihrem  begleitenden  atoni- 
schen  Plätschern  der  eigentliche  Indikator  der  Asthenie;  sie  ist 
auch  unter  allen  Ptosen  diejenige,  die  schon  an  sich  die  meisten 
funktionellen  Störungen  erzeugen  kann.  Die  genannten  Autoren 
nehmen  mit  Kelling  zwei  ätiologische  Gruppen  an;  in  der 
ersten  handelt  es  sich  um  ein  Herabdrängen  des  Magens  von 
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oben  durch  Korsett  und  Schnüren,  seltener  durch  Tiefstand 
des  Zwerchfells  infolge  von  Pleuritis  oder  Emphysem  (?),  noch 
seltener  durch  Tumoren  benachbarter  Organe.  In  der  zweiten 
Gruppe  wird  der  Magen  nach  unten  gezerrt  durch  stärkere  Be- 
lastung und  Dehnung.  Wieder  mit  Ke  Hing  halten  sie  die 
letztere  für  die  bei  weitem  häufigere,  und  zwar  ganz  in  meinem 
Sinne  auf  Grund  einer  angeborenen  Disposition  zur  Nachgiebig- 
keit der  Magenwände  und  ihrer  Bänder.  Im  Verlaufe  schliessen 
sie  sich  rückhaltslos  meinen  Ausführungen  über  den  atonischen 
Körpertypus  mit  seinem  Stigma  an.  Häufige  Geburten  können 
sie  als  ätiologisches  Moment  nicht  anerkennen,  da  sie  unter 
39  Frauen  mit  Gastroptose  nur  17  multipare,  12  unipara  und 
10  nullipare  fanden. 

Noch  schärfer  scheidet  Strauss  die  Gastroptose  in  zwei 
Gruppen,  eine  die  auf  Schwäche  der  Konstitution  beruht,  eine 
zweite,  die  auf  lokale  mechanische  Ursachen  zurückzuführen  ist. 
Die  erste  oder  konstitutionelle  Gruppe  schildert  er  ganz  in  meiner 
Gefolgschaft  mit  ihrem  atonischen  Habitus.  Auf  seine  Veran- 
lassung hat  Mayer  in  der  Senator  sehen  Klinik  eine  Reihe 
von  Messungen  an  Männern  und  Frauen  mit  und  ohne  Gastro- 
ptose vorgenommen,  und  dadurch  die  Abnormitäten  im  primären 
Bau  des  Rumpfes  zahlenmässig  festgestellt.  Besonders  ergeben 
sich  aus  den  Beziehungen  der  Grösse  des  Angulus  epigastricus 
zur  Körperlänge  und  zur  Distantia  umbilico-xiphoidea  Verhält- 
niszahlen, die  bei  Gastroptose  von  denen  ohne  Magensenkung 
abweichen ; bei  jener  wurde  immer  das  Kostalstigma  gefunden. 
Von  diesen  Zahlen  gilt  dasselbe,  was  wir  oben  vom  Becher- 
Lenhoffs  Index  gesagt;  sie  setzen  eine  Abstraktion  an  die 
Stelle  im  lebendigen,  sinnfälligen  Zuge  des  atonischen  Habitus, 
ohne  uns  ein  Plus  von  Einsicht  zu  bieten.  Zu  bemerken  wäre 
dabei,  dass  die  Zahlen  nicht  ganz  konstant  sind,  und  dass  die 
Grösse  des  Angulus  epigastricus  bei  normalem  Situs  des  Ma- 
gens viel  geringer  erscheint,  als  es  meiner  Erfahrung  entspricht. 
Uebrigens  hat  der  May  er  sehe  Index  vor  dem  von  Becher 
und  Len  hoff  den  Vorzug,  dass  all  seine  Zahlen  sich  auf 
wirklich  asthenische  Körperzüge  beziehen.  Wenn  auch  der  eine 
Index  für  die  Wanderniere,  der  andere  für  die  Gastroptose  auf- 
gestellt wurde,  so  können  sie  von  unserem  Standpunkte  auch 
umgekehrt  verwertet  werden,  denn  sie  sind  der  Index  der  asthe- 


Morphologische  Abweichungen.  Die  Enteroptose.  135 

nischen  Enteroptose  überhaupt,  während  sie  für  die  Landausche 
Form  nicht  anwendbar  sind. 

Sehen  wir  uns  die  rein  lokale  Form  der  Gastroptose,  wie 
sie  St  rau  SS,  Kuttner  und  Dy  er  neben  der  konstitutionellen 
annehmen,  und  die  ich  ebenfalls  von  Anfang  an  zugegeben,  so 
finden  wir  vor  allem  die  auf  dem  Hängebauch  beruhende  zu 
erwähnen.  Diese  wird  weit  mehr,  als  die  meisten  Autoren 
glauben,  zu  einer  sehr  geringen  Zahl  reduziert,  wenn  wir  die 
vielen  Fälle  abrechnen,  die  den  atonischen  Körperbau  mit  seinem 
Stigma  darbieten,  wo  also  die  Grundursache  wieder  vorwiegend 
nur  eine  konstitutionelle  ist.  Bei  dem  idiopathischen  Hänge- 
baueh  aber,  der  nur  bei  robusten  Personen  vorkommt,  ist  ge- 
rade die  Gastroptose  weniger  entwickelt,  als  die  gerade  hier  so 
zahlreichen  übrigen  Verlagerungen.  Als  andere  Ursachen  der 
lokalen  Magensenkung  führen  die  Autoren  an:  Verdrängung  des 
Magens  durch  nachbarliche  Tumoren,  Verziehung  durch  Hernien, 
Herabzerrung  durch  Inhaltsstauung  bei  gut-  oder  bösartiger 
Pjdorustenose,  Herabdrängung  durch  pleuritisches  Exsudat  oder 
Pneumothorax  u.  s.  w.  Kann  man  nun  solche  Fälle  wirklich 
in  den  Rahmen  der  Gastroptose  fassen?  Hier  verschwindet  ja 
der  klinische  Begriff  der  Magensenkung  vollständig  unter  der 
Wucht  der  kausalen  Krankheit.  Es  ist  so,  als  wenn  man  die 
Cyanose  bei  einem  schweren  Herzleiden  als  Hautkrankheit,  oder 
das  Verziehen  des  Mundwinkels  bei  einer  Hirnblutung  unter 
den  Schönheitsfehlern  abhandeln  wollte.  Die  Autoren  haben 
ja  ganz  recht,  welche  die  Gastroptose  nicht  auf  eine  kausale 
Einheit  zurückführen,  sondern  die  Multiplizität  der  Ursachen 
betonen.  Aber  in  echtem  klinischem  Sinne  gibt  es  doch  nur 
eine  wahre  Gastroptose,  die  asthenische  oder  konstitutionelle; 
alle  übrigen  zusammengenommen  können  weder  an  Häufigkeit, 
noch  an  pathologischer  Dignität  als  gleichwertige  Klasse,  sondern 
nur  als  anatomische  Abnormitäten  von  meist  verschwindender 
Bedeutung  angesehen  werden.  — 

Ausser  der  Magensenkung  und  Wanderniere  spielen  die 
übrigen  Ptosen  bei  der  Asthenie  keine  wesentliche  Rolle.  Die 
Senkung  des  Transversum  ist  die  natürliche  Folge  der 
Verlagerung  des  Magens,  und  braucht  nicht  besonders  nachge- 
wiesen zu  werden.  Der  Nachweis  ist  auch  nicht  leicht ; die  un- 
bequeme Darmaufblähung  mittelst  des  Doppelgebläses  ist  auch 
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nicht  ganz  verlässlich,  da  sich  die  Krümmung  des  Darmes  dabei 
gewöhnlich  streckt.  Die  Radioskopie  mit  Masseneingiessung  von 
Wismutöl  verlohnt  wohl  kaum  der  Mühe.  Die  Ptose  des 
Dünndarmes  ist  an  der  Vorwölbung  des  Unterbauches  zu  er- 
kennen. Die  Verlagerung  der  Leber  habe  ich  bei  Asthenischen 
nur  höchst  selten  angetroffen,  die  der  Milz  überhaupt  nicht. 
Beide  sind,  wie  schon  erwähnt,  nur  ein  Attribut  des  Hänge- 
bauches, ob  dieser  auf  asthenischem  Boden,  oder  als  rein  lokale 
Ueberdehnungsform  des  Unterleibs  zustande  gekommen.  Die 
Lockerung  und  Ptose  des  Pankreas  ist  in  den  äusserst  seltenen 
Fällen  wo  sie  vorkommt,  wohl  nur  in  der  Leiche  zu  konstatieren. 

Dafür  gehören  die  Deviationen,  der  Prolaps,  besonders 
auch  die  Retroflexion  des  Uterus  streng  in  das  Gebiet  der 
asthenischen  Splanchnoptose.  Seit  Bayer  war  die  Koinzidenz 
von  Lage  Veränderungen  der  Gebärmutter  mit  der  Wanderniere 
von  vielen  Beobachtern  festgestellt  worden.  Sie  entging  auch 
Glenard  nicht.  Kelling  will  unter  2.50  Kranken  mit  Uterus- 
deviationen nicht  weniger  als  232  Fälle  gesehen  haben,  wo  auch 
Verlagerungen  anderer  Bauchorgane  vorhanden  waren.  Man 
bemühte  sich,  das  Kausalverhältnis  beider  Erscheinungen  fest- 
zustellen. Die  meisten  hielten  die  Deviation  des  Uterus  für  das 
Primäre  und  suchten,  gewagt  genug,  die  Nephroptose  durch 
Zerrung  vom  Uterus  aus  zu  erklären;  eine  Stimme  erhob  sich 
sogar  für  das  noch  grundlosere  umgekehrte  Verhältnis.  Erst 
neuestens  betrat  man  den  richtigen  Weg,  der  zur  Annahme  einer 
Koordination  beider  Abweichungen  unter  eine  gemeinsame  Ur- 
sache, die  Schlaffheit  der  Bauchdecken  und  Bänder,  führte. 
Rektifizieren  wir  dies  durch  die  allgemeine  angeborene  Schlaff- 
heit aller  Gewebe,  auch  des  Uterus.  Math  es  hält  die  Ver- 
änderungen des  Genitale  bei  Enteroptose  für  so  charakteristisch, 
dass  man  aus  ihnen  allein  schon  die  richtige  Diagnose  zu  stellen 
vermag.  „Fordert  man  derlei  Frauen  auf,  zu  pressen,  so  wölbt 
sich  der  Darm  beträchtlich  vor,  und  in  der  Schamspalte  werden 
die  Vaginal  wände  sichtbar.  Es  genügt  ein  Griff  in  die  Vagina 
allein,  um  die  Annahme  einer  Enteroptose  wagen  zu  können; 
die  eigentümliche  Schlaffheit  der  Vaginalwände,  besonders  in 
dem  Scheidengewölbe,  sowie  die  Leichtigkeit,  mit  der  sich  die 
l’ortio  nach  allen  Seiten  bewegen  lässt,  prägt  sich  dem  Ge- 
dächtnis dauernd  ein.**  Soweit  bin  ich  dem  Gynäkologen  für 
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seine  Aufschlüsse  dankbar.  Wenn  er  aber  weiterhin  seine  Schil- 
derung damit  fortsetzt,  dass  die  Portio  plump,  oft  hart  und 
livide  verfärbt  ist,  dass  aus  dem  exkoriierten  Muttermund  häufig 
trüber  Schleim  quillt,  dass  ferner  der  Uterus  vergrössert,  die 
Ligamente  schmerzhaft  sind,  dass  Kreuzschmerz  und  Drängen 
nach  abwärts,  sowie  venöse  Stase  vorhanden  ist,  so  protestiere 
ich  im  Namen  einer  richtigen  Semiologie  gegen  diese  Verzerrung 
des  Bildes  der  Enteroptose  durch  rein  gynäkologische  Krank- 
heitszüge. 

Ausser  den  Ptosen  des  Genitale  ist  auch  die  Neigung  zu 
Hernien  infolge  Erschlaffung  der  fibrösen  und  muskulösen 
Teile  der  Bauchpforten  zu  konstatieren.  Der  Prolaps  der  me- 
dialen Bauchwand  infolge  von  Diastase  der  Recti  und  Relaxation 
der  Linea  alba,  und  die  Vorwölbung  der  seitlichen  Unterbauch- 
gegenden  durch  Erschlaffung  der  Fascia  luta  und  der  schiefen 
Bauchmuskeln  gehören  wohl  meist  dem  Hängebauch  an;  doch 
kommt  erstere  nicht  selten  auch  ohne  denselben  vor.  Endlich 
wäre  noch  diePtose  der  Hoden  zu  erwähnen,  welche  als 
Folge  der  Relaxation  des  Kremasters  und  des  Skrotums  auftritt.  — 

Nach  Durchmusterung  des  ganzen  Gebietes  der  Splanchno- 
ptose  und  nach  allen  Korrekturen  gegnerischer  Meinungen  im 
Grossen  und  im  Detail  des  Gegenstandes  wird  es  wohl  als  un- 
bestreitbar gelten  müssen,  dass  die  Verlagerungen  auf  dem  Boden 
einer  ererbten  atonischen  Anlage  aller  Körpergewebe  zustande 
kommen.  Wenn  nun  Tandler  aus  der  Literatur  36  ver- 
schiedene ätiologische  Erklärungen  der  Entero- 
ptose aufzählen  kann,  so  glaube  ich,  dass  diese  ungeheuer- 
liche Verwirrung  der  Ansichten  endlich  aufhören  muss.  Und 
wenn  Krehl  in  seiner  trefflichen  pathologischen  Physiologie 
die  Enteroptose  als  eine  „rätselhafte  pathologische  Er- 
scheinung“ anspricht,  so  wird  durch  meine  Begründung  das 
Rätsel  endlich  als  gelöst  betrachtet  werden  dürfen.  — 

Ich  möchte  hier  die  kurze  Besprechung  einiger  Zustände 
anschliessen,  die  von  manchen  Autoren  mehr  oder  weniger  zur 
Splanchnoptose  in  Beziehung  gebracht  werden.  Wir  beginnen 
mit  dem  C o e c u m m o b il  e.  Hausmann,  der  gleich  Obras  zow 
sich  eingehend  mit  der  Palpation  des  Dickdarms  beschäftigt  hat, 
fand  Fälle  mit  ausgesprochener  Mobilität  des  Coecum,  welche 
auf  angeborener  Verlängerung  seines  sonst  kurzen  ja  straffen 
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Mesenteriums  beruhen  soll.  Er  konnte  den  Blinddarm  in  diesen 
Fällen  durch  Umkippung  von  dem  Colon  ascendens  bis  zur 
Nabelhöhe,  ja  bis  zum  Rippenbogen  emporschieben;  er  sah 
sogar  Fälle,  wo  das  Coecum  als  praller  runder  Körper  in  dem 
erwähnten  Höhenniveau  stand  und  dann  nach  abwärts  an  seine 
normale  Stelle  niedergeschoben  werden  konnte.  Er  äussert  sich 
nicht  darüber,  bei  welcher  Art  von  Individuen  er  diese  Befunde 
konstatierte,  und  ich  kann  noch  weniger  sagen,  ob  dieselben 
mit  der  Splanchnoptose  etwas  zu  tun  haben.  Es  wäre  zur 
Klärung  dieses  Verhältnisses  gewiss  wünschenswert,  wenn  der 
Autor  von  nun  ab  auf  das  Vorhandensein  des  atonischen  Habitus 
achten  möchte.  .Jedenfalls  ist  es  mir  interessant  bei  Zie lins ky, 
der  noch  anderen  Ortes  erwähnt  werden  soll,  gefunden  zu  haben, 
dass  unter  den  Abnormitäten,  welche  den  paralytischen  Habitus 
begleiten,  auch  die  Verlängerung  des  Mesocoecum  und  Mesocolon 
ascendens  erwähnt  ist,  ein  Befund,  der  auf  Grund  späterer  Er- 
örterungen eine  Beziehung  des  Coecum  mobile  zur  Splanchno- 
ptose nicht  unwahrscheinlich  machen  würde. 

Wir  kommen  zur  Kardioptose,  worunter  man  seit 
R u m m o einen  abnormen  Tiefstand  des  Herzens  versteht.  Das- 
selbe liegt  um  1 — 2 Rippenräume  tiefer  als  normal  auf  der 
herabgedrückten  linken  Zwerchfellshälfte  in  seiner  ganzen  Länge 
auf;  der  Traubesche  Raum  ist  verkleinert.  Der  Tiefstand  des 
Herzens  bei  Emphysem  gehört  natürlich  nicht  hieher.  Man 
findet  als  ätiologisches  Moment  in  manchen  Fällen  Vergrösserung 
des  Organs,  Aneurysmen  und  Tumoren,  welche  dasselbe  nach 
abwärts  drängen,  pleurale  oder  extraperikardiale  Verwachsungen. 
So  sah  ich  jüngst  einen  Fall  von  degenerativer  Dilatation  des 
Herzens,  wo  das  pulsierende  Organ  2 — 3 Querfinger  unter  dem 
Schwertfortsatz  deutlich  zu  sehen  und  zu  tasten  war.  Erst  die 
radioskopische  Untersuchung  ergab  die  Erklärung  des  Phänomens 
nämlich  einen  perkutorisch  durchaus  latenten  Tumor,  der  das 
Herz  nach  unten  und  innen  verdrängte. 

Rummos  Verdienst  ist  es,  nachgewiesen  zu  haben,  dass 
es  ausser  dieser  mechanisch  bedingten  Kardioptose  auch  eine 
essentielle  gibt,  wo  weder  Gewichtszunahme,  noch  Dislokationen 
durch  Tumoren  oder  Adhäsionen  eine  ursächliche  Rolle  spielen, 
sondern  wo  ein  angeborener  oder  erworbener  Tiefstand  des 
Organs  als  Folge  von  Gewebserschlaffung  der  grossen  Gefässe 
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an  denen  es  aufg-ehängt  ist,  aufzufassen  ist.  Er  und  andere 
nach  ihm  fanden  dabei  meist  einen  atonischen  Körperbau  und 
in  vielen  Fällen  auch  Splanchnoptose ; der  Autor  hält  den  Zu- 
stand daher  meist  für  einen  angeborenen,  ja  hereditären.  Man 
wäre  also  versucht,  die  Kardioptose  als  eine  Teilerscheinung  der 
Asthenie  aufzufassen,  um  so  eher,  da  Ferra nini  in  einigen 
Fällen  noch  andere  Anomalien  in  der  Körperanlage,  Stigmata, 
nachgewiesen  hat,  welche  bestätigen,  dass  es  sich  um  eine  de- 
generative  Oi'ganisation  handelt.  Nach  meinen  Erfahrungen  an 
einem  riesigen  Material  von  Asthenikern  kann  ich  jedoch  zu- 
versichtlich behaupten,  dass  die  Kardioptose  eine  äusserst  seltene 
Begleiterscheinung  der  Enteroptose  ist.  Derselben  Ansicht  ist 
übrigens  auch  Rummo  selbst.  Er  sagt  ausdrücklich,  dass  die 
Senkung  des  Herzens  zur  Viszeralf)tose  keine  Beziehung  habe, 
dass  die  eine  ohne  die  andere  vorkomme.  Die  Häufigkeit 
der  atonischen  Konstitution  bei  Kardioptose  weist  trotzdem 
darauf  hin,  dass  eine  ferne  Verwandtschaft  beider  Zustände  be- 
steht, dass  aber  für  jeden  derselben  noch  spezielle  lokale  Be- 
dingungen anzunehmen  wären.  Die  Ansicht  Einhorns,  dass 
die  Kardioptose  häufig  von  Hepatoptose  begleitet  sei,  und  seine 
Begründung,  dass  durch  die  Senkung  des  Herzens  das  Zwerch- 
fell und  damit  auch  die  Leber  herabgedrängt  wird,  ist  nicht  zu- 
treffend ; denn  das  gesunkene  Herz  kann  bloss  die  linke  Zwerchfell- 
hälfte und  damit  den  linken  Leberlappen  abwärts  drücken. 
Hierdurch  aber  wird  die  grössere  rechte  Lebermasse  unter  Ver- 
mittlung des  Lig.  Suspensorium,  welches  als  Hypomochlion  eines 
Hebels  figuriert,  nicht  nach  unten,  sondern  im  Gegenteil  nach 
oben  disloziert  werden. 

Es  wäre  noch  ein  Wort  über  das  Wan  der  herz  zu  sagen, 
welches  manche  Autoren  mit  der  Kardioptose  konfundieren. 
Die  abnorme  Beweglichkeit  des  Herzens  bei  Lagewechsel,  be- 
sonders bei  linker  Seitenlage,  hat  meist  nichts  mit  der  Senkung 
zu  tun.  Die  stärkere  Mobilität  des  Organs  kommt  wohl  auch 
meist  bei  grazil  gebauten  Individuen  vor,  ist  aber  nicht  mit 
Tiefstand  desselben  verbunden ; ein  gesunkenes  Herz  aber  muss 
nicht  notwendig  aucli  ein  Wanderherz  sein.  Was  nun  die  Be- 
ziehung des  letzteren  zur  Asthenie  betrifft,  so  ist  es  für  mich 
ausgemacht,  dass  es  nicht  zum  Krankheitsbilde  desselben  ge- 
hört, wenn  es  auch  häufiger  als  die  Kardioptose  bei  Astheni- 
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sehen  anzutreffen  ist.  Und  so  wie  bei  letzterer  die  Erschlaffung 
des  Aufhängeapparats  als  Ursache  anzusprechen  ist,  so  dürfte 
beim  beweglichen  Herzen  neben  diesem  Moment  vorwiegend 
eine  verminderte  Resistenz  des  Lungenparenchyms,  die  sich  auch 
in  der  relativen  Grösse  der  Lungen  und  deren  verminderter 
Aspirationskraft  ausspricht,  die  grösseren  Exkursionen  des  Her- 
zens bei  Lagewechsel  begünstigen. 

Endlich  seien  mir  noch  einige  Worte  über  die  von  Stifler 
sogenannte  Ptose  der  Aorta  abdominalis  gestattet.  Der 
Autor  beschreibt  diesen  Zustand  als  grössere  quere  Verschieb- 
lichkeit des  tastbaren  Stückes  der  Arterie,  verbunden  entweder 
mit  Erweiterung  oder  Verengerung  des  Gefässrohres ; in  letzterem 
Falle  mit  Schlängelung  oder  Verlängerung  desselben.  Für  diesen 
Zustand  nun  den  Ausdruck  Ptose  zu  gebrauchen,  erscheint 
mir  ganz  unpassend,  da  diese  die  Senkung  eines  Organs  in  toto 
bedeutet,  was  bei  der  Aorta  ja  ganz  ausgeschlossen  erscheint. 
Weiterhin  ist  aber  diese  sogenannte  Aortenptose  keineswegs  ein 
häufiger  Begleiter  der  Enteroptose,  noch  weniger  ein  kardinales 
Symptom  derselben,  wie  der  Autor  meint.  Die  bei  ptotischen 
Frauen  nicht  seltene  pulsatio  epigastrica  ist  keineswegs  oft  mit 
Beweglichkeit  der  Aorta  verbunden.  Und  wenn  man  gar  diese 
Ptose,  durch  die  mit  derselben  angeblich  verbundenen  Zirku- 
lationsstörungen, beschuldigt  wird,  die  genetische  Wurzel  der 
Atonie  und  Senkung  der  übrigen  Eingeweide,  sowie  die  der  be- 
gleitenden motorischen  und  sekretorischen  Störungen  abzugeben, 
so  muss  behauptet  werden,  dass  der  Autor  sich  auf  einem  Irr- 
wege befindet.  Dies  ist  um  so  augenscheinlicher,  da  er  in  seinem 
Krankheitsbilde  manifeste  Arteriosklerose,  Entzündungsprozesse 
der  Aorta,  Angina  pectoris  mit  in  den  Rahmen  der  Symptome 
aufnimrat,  Prozesse,  die  nicht  nur  mit  der  Enteroptose  nichts 
zu  tun  haben,  sondern  gerade  zu  den  allerseltensten  Kompli- 
kationen derselben  gehören. 
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Die  Neurasthenie. 

Wir  haben  die  Neurasthenie  als  integrierendes  Element 
der  Asthenia  universalis  kennen  gelernt.  Ja  noch  mehr;  so  wie 
der  atonische  Habitus  der  anatomische  Ausdruck  derselben  ist, 
so  bildet  die  konstitutionelle  Hyperästhesie  und  Schwäche  der 
empfindenden  Zentren,  die  spezifisch  depressive  Gefühlsbetonung 
(Martins),  ihre  physiologisch-psychische  Signatur.  Beide,  kör- 
perlicher und  geistiger  Habitus,  sind  auf  hereditärer  Grundlage 
angeboren.  W^ir  unterschreiben  Fenwicks  Ausspruch  über 
den  Nem’astheniker : nascitur,  non  fit ; freilich  mit  einer  gewissen 
Reserve;  denn  logisch  müssen  wir  zugeben,  dass  es  auch  eine 
erworbene  Nervenschwäche  gebe.  Wenn  das  konstitutionell 
minderwertige  Nervenzentrum  schon  auf  inadäquate,  ja  auf 
normale  Reize  in  übertriebener  Weise  reagiert,  so  müssen  wir 
doch  zugeben,  dass  der  Lebenskampf  Anfechtungen  so  mäch- 
tiger Art  mit  sich  bringen  kann,  die  auch  ein  normales  Nerven- 
system erschüttern  und  aus  dem  Gleichgewicht  heben  können. 
Doch  ergibt  die  unbefangene  Beobachtung,  dass  dies  nur  Aus- 
nahmsfälle sind  im  Vergleiche  zu  denen,  die  auf  angeborener 
Veranlagung  beruhen. 

Müller  spricht  in  seinem  Handbuche  der  Neurasthenie 
die  Hoffnung  aus,  dass  es  bei  weiteren  Fortschritten  unserer  Er- 
kenntnis vielleicht  gehngen  wird,  die  Neurasthenie  in  ihren  Formen 
genauer  abzugliedern.  Ich  glaube  auf  Grund  des  Studiums  der 
Asthenie  zu  einer  solchen  Gliederung  gelangt  zu  sein.  Ich  muss 
mich  fragen:  unterscheidet  sich  die  Nervenschwäche  der  Asthe- 
niker von  anderen  Neurasthenien?  Im  Wesen  gewiss  nicht.  Es 
ist  dieselbe  psychische  Ueberempfindlichkeit,  dieselbe  depressive 
Gefühlsbetonung,  dieselbe  illegitime  Reaktion  auf  geringe  innere 
und  äussere  Reize,  nur  meist  in  einem  gewissen  abgetönten 
Grade.  Aber  dieser  Kongruenz  gegenüber  finden  wir  auch  durch- 
greifende Unterschiede.  Nur  die  zerebrale  Neurasthenie  ist 
allen  gemeinsam;  hier  aber  besteht  im  Gegensatz  zu  den  übri- 
gen, den  spinalen,  neuralgischen,  kardialen  und  sexuellen  Formen, 
die  dyspeptische  Nervenschwäche,  die  bei  jenen  ganz 
fehle.  Diese  aber  ist  den  einzelnen  übrigen  Arten  von  Lokali- 
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sationen  nicht  gleichwertig,  sondern  steht  in  ihrer  Eigenart  allen 
übrigen  zusammen  als  selbständig  gegenüber. 

Ich  bin  in  meiner  44jährigen  Praxis  einer  Menge  der  wil- 
desten und  bizarrsten  Neurastheniker  begegnet,  die  von  einer 
Meute  aller  möglichen  Algien,  Nosophobien  gehetzt,  von 
Dyspnoe,  Herzklopfen,  Arhythmie  oder  sexuellen  Aberrationen 
heimgesucht  wurden , und  dabei  blühend  aussahen , eine 
Hünengestalt  darboten,  und  bei  all  ihren  Leiden,  Klagen  und 
Tränen  vortreffliche  Esser  waren.  Der  Kontrast  der  moralischen 
Misere  mit  der  strammen  Körperlichkeit  musste  mich  immer 
frappieren.  Ein  Beispiel  für  viele.  Ich  beobachte  seit  35  Jahren 
einen  begabten  Mann  in  grossen  öffentlichen  Stellungen,  100 
bis  106  Kilo  schwer,  im  wahren  Sinne  des  Wortes  une  belle 
fourchette.  Er  ist  Vater  von  9 Kindern,  von  denen  7 leben. 
Dieser  so  günstig  konstituierte  Mann  ist  von  frühester  Jugend 
an  ein  unverbesserlicher  Neurastheniker,  an  Klagen  unerschöpf- 
lich, Todesangst  bei  der  geringsten  Indisposition.  Vor  26  Jahren 
nach  dem  Tode  seiner  Frau  wurde  er  von  eigentümlichen 
Zuckungen  befallen  in  den  Armen  und  in  den  Rückenmuskeln, 
eine  Art  klonischer  Opisthotonus,  dass  er  nach  rückwärts  zu 
fallen  drohte.  Diese  Zuckungen  kamen  und  gingen  nach  den 
Fluktuationen  des  Gemütes.  Einige  Jahre  später  bekam  er 
wieder  infolge  einer  heftigen  Gemütsbewegung  Anfälle  von  pa- 
roxysmaler Tachykardie  und  Arhythmie,  welche  seit  dem  Tode 
seines  Lieblingsbruders,  seit  etwa  12  Jahren,  konstant  wurde, 
so  dass  er  immer  einen  fast  unzählbaren  arhythmischen  Puls 
darbietet.  Die  Zuckungen  erscheinen  dabei  nur  von  Zeit  zu 
Zeit.  Trotz  dieser  etwas  hysterisch  gefärbten  Neurasthenie,  die 
zeitweise  in  wochenlangen  akuten  Anfällen  explodiert  und  trotz 
der  begleitenden  kardialen  Komplikation,  hat  Patient  an  seinem 
Appetit  und  Embonpoint  keine  Einbusse  erlitten. 

Stellen  wir  nun  diesen  Fällen  den  Astheniker  gegenüber 
mit  jener  unwesenhaften  Erscheinung,  seinem  zarten  Skelett, 
seiner  Blässe  und  Magerkeit,  seiner  schwachen  Esslust,  seinen 
dyspeptischen  Beschwerden  und  seiner  ruhigen  Gemütsdepiession. 
Das  ist  ein  durchaus  verschiedenes  Bild , das  des  atonischen 
dyspeptischen  Neurasthenikers.  Es  ist  unmöglich , hier  nicht 
etwas  Spezifisches,  den  übrigen  Formen  durchaus  Entgegen- 
gesetztes, durch  anatomische  und  physiologische  Merkmale  Ge- 
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keiinzeichnetes  anzuerkennen.  Diese  Sonderspezies  dei  Iseu- 
rastlienie  besitzt  nämlich  überdies  ihren  eigenen  Habitus,  ihi 
eigentümliches  Kostalstigma,  und  wird  noch  durch  den  atoni- 
schen  Plätschermagen,  durch  eigentümliche  motorische  und 
sekretorische  Störungen  und  durch  die  Ptosen  der  Eingeweide 
charakterisiert.  Wir  sehen  also  das  grosse  und  formen- 
reiche Gebiet  der  Neurasthenie  durch  angeborene 
und  erworbene  Eigentümlichkeiten  in  zwei  grosse 
Klassen  geteilt,  in  die  asthenische  (dyspeptische, 
atonische,  enteroptotische,  depressive,  vegetative) 
einerseits,  und  die  nicht  asthenische  oder  irrita- 
tive  Form  andererseits,  welche  alle  übrigen  rein  zerebralen, 
spinalen,  kardialen,  sexuellen  und  algiden  Arten  umfasst. 
Die  erstere  hat  einen  ruhigeren,  milderen  Charakter,  und  bietet 
nicht  das  grelle  Kolorit  der  irritativen  Formen.  Nach  den  nicht 
genau  kontrollierbaren  Eindrücken  meiner  Erfahrung  möchte 
ich  noch  behaupten,  dass  die  Fleredität  bei  der  ersten  Gruppe 
entschiedener  als  bei  der  zweiten  zur  Geltung  kommt. 

Worin  ist  nun  die  Ursache  dieser  durchgreifenden  Differenz 
zu  suchen?  Vorwiegend  in  der  Beteiligung  des  Bauch- 
sympathikus  an  der  konstitutionellen  Nervenstörung. 
Daraus  entspringen  nicht  nur  die  vielfachen  Abweichungen  auf 
allen  Gebieten  der  Verdauung  und  Assimilation,  daraus  in  wei- 
terer Folge  nicht  nur  die  pathognostische  Unterernährung 
und  Blutarmut,  sondern  das  Bild  dieser  Neurasthenie  ge- 
winnt dadurch  auch  einen  eigentümlichen  Zug,  der  durch  das 
Ueberwiegen  der  .splanchnischen  inneren  Reize  und  deren  Ein- 
fluss auf  das  Gesamtbefinden  entsteht.  Wir  müssen  das  näher 
erläutern. 

Alle  vegetativen,  lebenserhaltenden  Funktionen,  die  vom 
Sympathikus  und  gewissen  spinalen  Zentren  beherrscht  werden, 
spielen  sich  unter  der  Schwelle  des  Bewusstseins  ab.  Sie  sind 
gleichsam  von  einer  Barriere  umgeben,  die  ihre  Verbindung  mit 
den  Rindenzentren  des  Bewusstseins  abschneidet.  Diese  Bar- 
riere bildet  eine  Schutzwehr  sowohl  des  vegetativen  Lebens,  als 
auch  des  Bewusstseins.  Die  bewusste  Perzeption  der  Verdauung, 
Assimilation,  des  Stoffwechsels,  der  Atmung  und  des  Kreislaufs 
müsste  störend  auf  deren  Ablauf  einwirken,  ebenso  wie  umge- 
kehrt die  Psyche  durch  die  unablässigen  Eindrücke  der  vegeta- 


144 


Die  Neurasthenie. 


tiven  Empfindungen  so  sehr  in  Anspruch  genommen  wäre,  dass 
sie  für  ihre  höheren  Zwecke  untauglich  würde. 

Während  nun  die  normalen  splanchnischen  Reizwellen  an 
jenem  Schutzdamm  zerschellen,  bis  zu  dem  Grade,  dass  z.  B. 
der  Magen  selbst  extreme  Temperaturkontraste  der  e’ingeführ'ten 
Nahrung  nicht  empfindet,  und  dieselben  nur  durch  Fortleitung 
von  innen  auf  die  empfindende  Haut  zum  Bewusstsein  kommen, 
ja  dass  Magen,  Darm  und  Gallenblase  sich  bei  Operationen  als 
ganz  unempfindlich  erweisen  (Lenander),  erscheint  es  merk- 
würdig, dass  pathologisch  gesteigerte  Reize  dieses  vegetativen 
Enklaves  jene  Wehr  mit  gleichsam  aufgespeicherter  Kraft  durch- 
brechen und  die  sensiblen  Zentren  mächtiger  als  alle  anderen 
Reize  angreifen.  Die  Schmerzen  der  Gallen-  und  Nierensteine, 
die  der  stenotischen  Darmkolik,  das  pulsierende  AVühlen  eines 
Aneurysmas  der  Bauchaorta,  der  Sturm  des  stenokardischen 
Anfalls  übertreffen  nicht  bloss  an  Intensität  meist  alle  anderen 
Arten  von  Schmerzempfindungen,  sondern  gehen  oft  mit  dem 
Gefühl  der  Lebens  Vernichtung  einher.  Es  ist  daher  nicht  zu- 
treffend, wenn  Rosenbach  behauptet,  dass  die  vegetativen  Pro- 
zesse nur  durch  Gewohnheit  und  Abstumpfung  uns  nicht  zum 
Bewusstsein  dringen. 

Beim  Astheniker  nun  ist  jene  Barriere  so  lückenhaft,  dass 
selbst  mässig  erhöhte  Reize  der  vegetativen  Vorgänge  sie  ständig 
durchbrechen  und  das  Empfindungszentrum  peinlich  affizieren; 
ja  schon  die  Reize  des  normalen  Lebensprozesses  sickern  durch 
und  lösen  unangenehme  Eindrücke  aus.  So  spielen  ungezählte, 
unmotivierte  Schmerz-,  Unlust-  und  Erschöpfungsgefühle  immer- 
fort auf  den  Tasten  der  bewussten  Empfindung.  Diese  aber  ist 
dabei  hyperästhetisch,  empfängt  daher  übertriebene  Eindrücke, 
welche  die  Aufmerksamkeit  auf  die  periphere  Reizstelle  gewalt- 
sam hinlenken  und  daselbst  festhalten.  Dadurch  wird  einerseits 
die  periphere  Empfindung  gesteigert,  andererseits  diese  wieder 
im  Zentrum  zu  nosophobischen  Vorstellungen  verarbeitet.  Diese 
besondere  Empfindlichkeit  gegen  die  vegetativen  Reize  ist  vor- 
wiegend ein  Attribut  der  Asthenie;  bei  den  übrigen  Formen 
der  Neurasthenie  ist  sie  lange  nicht  so  hervorstechend,  dafür 
die  Reaktion  auf  äussere  Reize  um  so  mächtiger.  Als  Beweis, 
dass  bei  diesen  asthenischen  Erscheinungen  nur  die  Ganglien 
des  Bauch-  und  nicht  zugleich  die  des  Brustsympathikus  be- 
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teiligt  sind,  dient  der  Umstand,  dass  bei  der  Asthenie  respira- 
torische und  kardiale  Neurosen:  paroxysmale  Tachypnoe,  par- 
oxysmale Tachykardie,  heftige  Palpitationen,  kardiale  Hyper- 
ästhesie, nervöse  Arhythmie,  funktionelle  Stenokardie  nie  beob- 
achtet werden.  Dafür  kommt  von  den  verschiedenen  Lokali- 
sationsformen der  Neurasthenie  nur  die  sexuelle  am  ehesten  bei 
Asthenikern  vor,  eine  Form,  bei  welcher  ohne  Zweifel  auch  der 
Einfluss  des  Bauchsympathikus  beteiligt  ist. 

Es  war  mir  sehr  interessant,  während  der  Schlussredaktion 
dieses  Kapitels  bei  der  Umschau  in  der  Literatur  die  erwähnten 
zwei  Typen  der  Neurasthenie  schon  agnosziert  zu  finden,  die 
ich  auf  Grund  eigener  Beobachtung  und  Erwägung  mir  fest- 
gestellt hatte.  Albutt  stellt,  ungenau  genug,  den  ruhigen 
Neurastheniker  in  Gegensatz  zu  der  impetuosen  und  schlauen 
Hysterica.  Bouveret  und  nach  ihm  Ho  esslin  und  Rosen- 
bach unterscheiden  schon  ganz  präzis  den  anämischen  muskel- 
schwachen und  den  kräftigen  irritativen  Neurastheniker.  Guten 
Beobachtern  konnte  dieser  Unterschied  nicht  entgehen.  Doch 
ist  die  Auffassung  Rosenbachs,  dass  die  zweite  Form  meist 
durch  zu  starke  Muskelanstrengungen  entsteht,  und  dass  durch 
diese  eine  Reizbarkeit  des  Rückenmarks  und  Gehirns  zustande 
käme,  gewiss  nicht  stichhaltig.  Denn  zu  dieser  Form  gehören 
alle  nur  möglichen  irritativen  Arten  der  Neurasthenie,  welche 
ausserhalb  des  Rahmens  der  Asthenie  liegen.  Bouveret  kommt 
der  Wahrheit  am  nächsten.  Nach  ihm  ist  der  eine  Typus  des 
Neurasthenikers  blass,  mager,  kraftlos  und  niedergeschlagen; 
der  Kranke  sieht  alles  in  schlechtem  Licht,  er  spricht  langsam 
und  wenig,  und  ist  nicht  geneigt,  viel  zu  klagen.  Beim  ent- 
gegengesetzten Typus  ist  das  Aussehen  gut,  oft  blühend,  muskel- 
kräftig. Solche  Kranke  klagen  viel,  haben  jeden  Tag  neue 
Beschwerden,  neue  Befürchtungen,  und  berichten  weitläufig  und 
unerschöpflich  über  ihre  vielfältigen  Leiden.  Sie  sind  die  Notiz- 
menschen, les  hommes  ä petits  papiers.  Das  ist  ein  getreues 
Bild  der  beiden  Formen  der  Krankheit.  Aber  weder  Bouveret 
noch  Hoesslin,  der  ihn  in  Müllers  Handbuch  der  Neurasthenie 
zitiert,  wissen  mit  diesem  Unterschied  etwas  Durchschlagendes 
anzufangen ; sonst  würde  letzterer  wohl  die  in  demselben  Werke 
geäusserte  Hoffnung,  dass  es  vielleicht  einmal  gelingen  wird, 
die  Neurasthenie  in  einzelne  Formen  abzugliedern,  verwirklicht 
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haben.  Beide  behandeln  die  Neurasthenie  einheitlich  nach  ihren 
landläufigen  lokalen  Symptomen.  Erst  die  Lehre  von  der 
Asthenie  gibt  den  Schlüssel  des  durchgreifenden  Unterschiedes, 
welche  die  eine  Form  von  der  andern  scheidet.  Der  angeborene 
atonische  Habitus  mit  seinem  Kostalstigma,  die  allgemeine  Ge- 
websatonie,  die  Beteiligung  des  Bauchsympathikus  und  die 
daraus  entspringenden  Störungen  der  Verdauung,  Assimilation 
und  Ernährung,  die  motorischen  und  sekretorischen  Abwei- 
chungen, endlich  die  auf  der  konstitutionellen  Asthenie  beruhende 
Enteroptose  geben  die  erschöpfende  Physiognomie  und  den 
speziellen  Charakter  dieser  Form,  Für  die  genannten  Autoren 
gibt  es  zwei  Typen  von  Neurasthenikern,  für  mich  gibt 
es  auf  Grund  der  erwähnten  anatomischen  und  physiologischen 
Kriterien  zwei  genau  abgegrenzte  Klassen  der  Neur- 
asthenie, wobei,  wie  überall  in  der  Pathologie,  natürlich  ein- 
zelne Varianten  und  Mischformen  nicht  ausgeschlossen  werden 
dürfen.  Man  wird  daher  von  nun  ab  aufhören  müssen,  die 
Dyspepsie,  die  Sekretionsstörungen,  die  Magen-  und  Darmatonie 
und  sogar  die  Gastroptose  unter  die  Erscheinungen  der  allge- 
meinen Neurasthenie  zu  rubrizieren,  oder  gleich  Bouver et  die 
gastrische  als  gleichwertig  mit  den  übrigen  nach  der  Lokalisation 
bestimmten  Formen  abzuhandeln ; man  wird  dieselben  vielmehr 
im  Gegensatz  zu  der  polymorphen  Gruppe  der  irritativen  Formen 
ausschliesslich  als  Attribut  der  asthenischen  Neurasthenie  gelten 
lassen  müssen. 

Wie  sich  aus  späteren  Ausführungen  ergeben  wird,  ist  diese 
asthenische  oder  dyspeptische  oder  enteroptische  Neurasthenie 
ganz  identisch  mit  derjenigen,  welche  die  Chlorose  und  Phthise 
zu  begleiten  pflegt.  Was  die  erstere  Krankheit  betrifft,  so  hat 
Rosen  hach  1893  die  ihr  zugehörige  Neurasthenie  sehr  ein- 
gehend behandelt  und  in  ihr  den  depressiven  Typus  erkannt, 
ohne  dass  er  damals  natürlich  die  eigentliche  kardinale  Bezie- 
hung dieser  Form  zur  Asthenie  und  Enteroptose  ahnen  konnte. 
Diese  Form  ist  eben  auch  bei  der  Chlorose  und  Phthise  keine 
chlorotische  oder  phthisische,  sondern  nur  die  legitime  asthe- 
nische Nervenstörung.  Eigentümlich  ist  die  Ansicht  von  M ath  es, 
der  die  Nervenstörungen  der  Enteroptotiker  weder  als  Hysterie, 
— was  selbstverständlich  — noch  als  Neurasthenie  gelten  lassen 
will;  als  letztere  angeblich  deswegen  nicht,  weil  die  grosse  Er- 


Die  Neurasthenie. 


147 


regbarkeit  fehlt,  welche  die  Kranken  nie  zur  Ruhe  kommen 
lässt.  Ich  verstehe  nicht,  wie  denn  die  ausgesprochene  neivöse 
Depression  und  die  übrigen  zahlreichen  Nervenstörungen  der 
Enteroptotiker  unter  einen  andern  Begriff  als  den  der  Neur- 
asthenie zusammengefasst  werden  können. 

Aber  wir  können  noch  weitere  Nutzanwendungen  für  die 
Lehre  der  Neurasthenie  ziehen.  Ihre  hereditäre  Herkunft  findet 
die  stärksten  Beweise  in  der  asthenischen  Form  derselben.  Die 
vielfältigen  Versuche,  diese  funktionelle  Neurose  durch  Hyper- 
oder Anämie  des  Gehirns,  also  durch  vasomotorische  Störungen, 
durch  Abweichungen  im  elektrischen  Verhalten  der  Nerven,  oder 
psychogenetisch  durch  Fixieren  der  Vorstellungen  auf  einzelne 
Organe,  zu  erklären,  werden  alle  angesichts  der  Asthenia  uni- 
versalis  hinfällig.  Ihre  unzweideutigen  Anomalien  der  Gesamt- 
konstitution lassen  stringenterweise  auch  auf  die  angeborene 
Konstitutionsschwäche  gewisser  Partien  der  Hirnrinde  schliessen. 
Dieser  funktionelle  Defekt  lässt  sich  freilich  weder  anatomisch, 
noch  histologisch,  noch  chemisch  nachweisen,  und  wird  in  dieser 
Weise  wahrscheinlich  nie  nachgewiesen  werden.  Aber  es  muss 
in  der  vitalen  Qualität  des  Protoplasmas  liegen.  Möge  jeder, 
dem  das  Wort  „vital“  atavistisch  erscheint,  einen  Stein  auf  mich 
werfen.  Ich  drücke  mit  dem  Worte  einfach  das  Geheimnis  des 
Lebens  aus,  dessen  letzten  Schleier,  ebenso  wie  den  seiner 
höchsten  Manifestation,  der  Psyche,  wahrscheinlich  auch  die 
fernste  Zukunft  nicht  lüften  wird:  Ignorabimus.  Man  möge 
nur  die  Einleitung  des  neuesten  Werkes  über  Physologie  (Bunge) 
lesen  und  man  wird  mich  mit  meinem  eingestandenen  Vitalis- 
mus nicht  allein  finden.  Die  Gehirnzellen  eines  Napoleon,  eines 
Beethoven,  eines  Tizian  oder  eines  Newton  müssen  etwas  Spe- 
zifisches in  der  Konstitution  ihres  Protoplasmas  haben,  ebenso 
die  eines  Richard  IIP,  eines  Nero,  und  die  eines  jeden  Ver- 
brechers und  Neurasthenikers.  Die  Betrachtung  der  Asthenie 
weist  mit  Sicherheit  auf  angeborene  konstitutionelle  Eigentüm- 
lichkeiten hin,  die  wir  beim  allgemeinen  Begriff  der  Neur- 
asthenie nur  supponieren  konnten. 

Noch  auf  einen  viel  umstrittenen  Punkt  in  der  Lehre  der 
Neurasthenie  wirft  unsere  Krankheit  ein  scharfes  Streiflicht. 
Die  örtlichen,  in  bestimmten  Organen  und  Nervengebieten 
kulminierenden  Erscheinungen  der  Neurasthenie,  auf  denen  die 
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von  manchen  beliebte  Sonderung  in  eine  spinale,  kardiale, 
sexuelle  und  weitere  Formen  beruht,  werden  von  vielen  Autoren 
nur  als  Projektionen  der  zerebralen  Empfindung  auf  die  Peri- 
pherie, von  manchen  sogar  rein  als  Produkte  der  dahin  ge- 
richteten Vorstellungen  angesehen.  Diese  zentro-  und  psycho- 
genetische  Auffassung  wird  durch  die  Asthenie  ein  für  allemal 
über  den  Haufen  geworfen.  Ohne  zentrale  Abweichung  gibt  es 
gewiss  keine  Neurasthenie ; aber  wenn  dieselbe  bei  verschiedenen 
Individuen  verschiedene  Eruptionsgebiete  okkupiert,  so  muss 
auch  auf  diesen  peripheren  Nervenbezirken  etwas  konstitutionell 
unrichtig,  es  muss  eine  pars  minoris  resistentiae  sein.  Das  zeigt 
die  Nem’asthenia  dyspeptica  oder  asthenica  in  deutlichster  Weise. 
Die  sonst  so  spröde  verhüllte  Konstitutionsanomalie  springt  hier 
schon  im  Organisationstypus  bis  zu  grob  fassbarer  anatomischer 
und  physiologischer  Abweichung  in  die  Augen;  die  nervös  be- 
dingte Atonie  des  Magens  führt  hier  zu  greifbaren  morphologi- 
schen Aenderungen,  die  Funktionsstörungen  lassen  sich  im  ein- 
zelnen genau  nachweisen.  Aus  dieser  Tatsache  lässt  sich  der 
sicherere  Schluss  ziehen,  dass  auch  bei  den  anderswo  lokahsier- 
ten  Formen  der  Krankheit  prästabilierte  Nervenveränderungen 
in  den  betreffenden  Organen  selbst  vorhanden  sein  müssen,  die 
sich  in  den  hyperästhetischen  Zentren  in  übertriebenem  Masse 
widerspiegeln.  Nur  bei  grosser  Ubiquität  und  fortwährendem 
Ortswechsel  der  krankhaften  Sensationen  darf  man  dieselben  als 
einfache  Projektionen  vom  Zentrum  ansehen;  aber  auch  hier 
werden  wir  meist  lokale  Angelpunkte,  durch  äussere  zufällige 
Ursachen  leichtester  Art  veranlasste  örtliche  Empfindhehkeiten 
nicht  vermissen.  Sind  aber  bloss  die  peripheren  Teile  funktio- 
nell erkrankt,  ohne  in  einem  überempfindlichem  Zentrum  ihren 
Widerhall  zu  finden,  so  haben  wh-  keine  Neurasthenie,  sondern 
nur  eine  periphere  Neurose  vor  uns,  wie  dies  Martins  so  wir- 
kungsvoll auseinandersetzt. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Neurasthenie 
einen  degenerativen  Prozess  des  Menschengeschlechts  bedeutet. 
Vermöge  der  angeborenen  inferioren  Konstitution  mit  allen 
ihren  Komponenten,  und  nach  der  wahrscheinlich  grösseren 
Erblichkeit,  muss  die  asthenische  Form  gegenüber  der  irritativen 
als  der  höhere  Grad  der  Entartung  betrachtet  werden.  Zu  dieser 
Auffassung  sollen  später  noch  andere  Beweise  geliefert  werden. 
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Die  nervöse  Dyspepsie. 

Einer  der  Kardinalpunkte  der  Lehre  von  der  Asthenie 
bleibt  die  Konstatierung  der  Tatsache,  dass  das  weit  verbreitete 
Krankheitsbild  der  nervösen  Dyspepsie,  nicht,  wie  man  bisher 
glaubte,  ein  morbus  sui  generis,  oder  ein  Symptom  der  allge- 
meinen Neurasthenie  sei , sondern  eine  Teilerscheinung  der 
Asthenia  universalis  ausmacht,  und  in  deren  Rahmen  ihren 
natürlichen  nosologischen  Platz  einnimmt.  Sie  partizipiert  an 
allen  Attributen  der  Asthenie;  sie  ist  fast  immer  von  Atonie, 
meist  auch  von  Ptose  des  Magens,  und  daher  auch  von  Plät- 
schern begleitet;  oft  ist  auch  Nephro-  und  Koloptose  vorhanden; 
ihr  Träger  ist  immer  neurasthenisch,  und  zeigt  den  atonischen 
Habitus  mit  seinem  kostalen  Stigma.  Aus  alledem  folgt,  dass 
auch  die  nervöse  Dyspepsie,  ebenso  wie  die  übrigen  Komponen- 
ten der  Asthenie,  auf  einer  angeborenen  Disjjosition , auf  einer 
konstitutionellen  Anlage  beruhen.  Das  Kapitel  der  ner- 
vösen Dyspepsie  muss  demnach  in  den  Lehrbüchern 
fortan  sowohl  in  der  Pathogenese  als  in  der  Semio- 
tikvon  Grund  aufim  Sinne  der  Asthenie  umgearbeitet 
M’’erd  en. 

Merkwürdig  ist  es,  dass  gerade  in  diesem  so  äusserst  wich- 
tigen Punkte  meiner  Lehre  keine  Gegnerschaft  laut  geworden 
ist;  es  scheint  fast,  als  wenn  derselbe  stillschweigend  angenom- 
men wird.  Oder  sollte  ich  bei  den  heftigen  Gegenmeinungen, 
die  fast  keine  Seite  meiner  Auffassungen  unangetastet  Hessen, 
annehmen  müssen , dass  gerade  diese  meine  kardinale  These 
der  Aufmerksamkeit  meiner  Kritiker  entgangen  sei?  Ich  finde 
bloss  bei  Math  es  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  ich  mich 
hier  einer  übergrossen  Verallgemeinerung  schuldig  gemacht 
hätte.  Ob  er  als  Gynäkolog  dieses  Kapitel  eingehend  genug  be- 
obachtet hat,  ist  mir  fraglich.  Er  möge  nur  bei  jedem  Falle 
von  nervöser  Dyspepsie  auf  die  asthenischen  Symptome  sein 
Augenmerk  richten,  und  er  wird  sich  leicht  überzeugen,  dass 
ich  einen  so  wichtigen  Lehrsatz  nicht  voreilig  aufgestellt’ habe. 
Er  hat  nur  die  Enteroptose  im  Auge,  und  da  wird  er  freilich 
manche  Fälle  von  nervöser  Dyspepsie  ohne  ausgesprochene 
Ptosen  finden;  ebenso  werden  ihm  Enteroptosen  mit  zeitweise 
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fehlender  Dyspepsie  Vorkommen.  Aber  die  Berücksichtigung 
von  Habitus  und  Stigma  wird  ihn  auch  hier  auf  den  richtigen 
Standpunkt  weisen. 

Die  krankhaften  Sensationen,  die  sowohl  nach  Nahrungs- 
aufnahme als  bei  nüchternem  Magen  die  Signatur  der  Krank- 
heit bilden,  und  die  so  vielgestaltig  sind,  dass  sie  von  den 
Patienten  nur  zum  Teil  formahert  werden  können,  haben  ihre 
Hauptquelle  in  nervösen  Einflüssen,  welche  zum  Teil  örtlich 
vom  asthenischen  Bauchsympathikus,  zum  Teil  von  der  zentralen 
Hyperästhesie,  vorwiegend  aber  von  der  psychischen  Stimmung 
ausgehen.  Diese  Sensationen,  im  Vereine  mit  den  anderswo 
lokalisierten  neurasthenischen  Empfindungen,  bilden  die  Summe 
der  sensitiven  Störungen  der  Asthenie,  denen  wir  als  allgemein 
bekannten  und  keiner  Korrektur  bedürftigen  kein  eigenes  Kapitel 
widmen  zu  müssen  glaubten.  Wem  der  beherrschende  Einfluss 
der  Stimmung  unwahrscheinlich  verkommen  sollte,  da  ihm  die 
Lageveränderung,  die  motorische  Abweichung  (Atonie)  und  die 
Sekretionsstörung  als  viel  ausschlaggebender  erscheinen  könnten, 
den  weise  ich  auf  die  grosse  Empfindlichkeit  des  Magens  gegen- 
über psychischen  Einflüssen  schon  im  physiologischen  Zustande 
hin.  Wer  hätte  es  nicht  an  sich  selbst  erfahren,  dass  er  nach  An- 
strengung in  seinem  Berufe,  nach  irgend  einer  peinlichen  Ent- 
täuschung, nach  einer  erfahrenen  Unbill,  die  der  Persönlichkeit 
nahe  geht,  sich  mit  absolutem  Mangel  an  Esslust  zu  Tische  setzt. 
Ja  es  bedarf  zur  Herabsetzung  und  Betäubung  des  Hungergefühls 
noch  viel  weniger ; es  genügt  eine  Fixierung  der  Geistestätig- 
keit auf  einen  bestimmten  Gegenstand,  das  Sichvertiefen  in  eine 
Idee,  die  gespannte  Erwartung  selbst  eines  freudigen  Ereignisses, 
um  die  spezifische  Sensibilität  des  Magens,  die  uns  an  den  Er- 
satz der  verbrauchten  Materie  so  gebieterisch  mahnt,  gleichsam 
zu  anästhesieren. 

Aber  die  Psyche  löst  nicht  nur  quantitative,  sondern  auch 
(qualitative  Aenderungen  jener  Sensibilität  aus.  Es  ist  eine 
merkwürdige  Erfahrung,  dass  wir  bei  Präokkupation  des  Geistes^ 
welcher  Art  immer,  uns  wohl  hungerlos  zu  Tische  setzen,  und 
je  nach  dem  Störungsgrade  unserer  Psyche  mehr  wenigei  dei 
Nahrungsaufnahme  widerstreben;  dass  wir  aber,  wenn  die 
Anorexie  nur  zu  überwinden  ist,  jedenfalls  ein  Stückchen  Obst, 
selbst  etwas  Brot  oder  Backwerk  zu  uns  nehmen  können,  wAh- 
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rend  uns  Fleisch  oder  eine  fette  Speise  bis  zur  Nausea  bringen 
mag.  Auch  für  pikante,  gewürzte  oder  sauere  Speisen  besteht 
in  solchen  Fällen  eine  grössere  Toleranz. 

Es  ist  unmöglich,  in  dieser  elektiven  Art  der  Anorexie 
nicht  einen  natürlichen  Instinkt  des  Individuums  zu  erkennen, 
welcher,  wie  alle  Instinkte,  zum  Schutze  und  zur  Förderung 
des  Organismus  eingerichtet  ist.  Er  ist  nur  ein  Korollar  jenes 
allgemeinen  Triebes,  welcher  schon  den  Urmenschen  gelehrt, 
was  er  essen  soll  und  darf,  und  welcher  die  Rassen  verschie- 
dener Klimate  und  die  Individuen  verschiedenen  Alters  auf  die 
ihnen  entsprechenden  Nährstoffe  hinweist.  Wir  mögen  nach 
einer  Emotion  kein  Fleisch,  aber  wir  mögen  einen  Apfel,  weil 
uns  jenes  in  diesem  Zustande  schaden  könnte,  dieser  nicht.  Der 
dunkle  Trieb  warnte  uns  also  vor  einer  Speise,  die  wir  nicht 
gut  verdaut  hätten;  die  Erfahrung,  die  das  weiss,  hat  damit 
gar  nichts  zu  schaffen.  Die  wählende  Anorexie  deutet  also  in 
solchen  Fällen  auf  eine  fakultative  Störung  der  Absonderung 
infolge  der  psychischen  Stimmung  hin.  Und  ist  ihr  Veto  deut- 
lich gegen  Fleisch  und  Fett  gerichtet,  während  Obst  und  Brot 
akzeptiert  wird,  so  weist  eine  solche  wählerische  Abneigung 
darauf  hin,  dass  die  Verdauungssäfte,  die  zur  Verwertung  der 
Proteinate  und  Fette  bestimmt  sind,  in  dieser  Verfassung  nicht 
in  normaler  Weise  wirken  werden,  während  von  den  anderen  die 
Erfüllung  ihrer  Aufgabe  zu  erwarten  steht.  Die  Toleranz  für 
pikante  und  gewürzte  Speisen  in  solchen  Fällen,  die  so  weit 
geht,  dass  man  ein  Stück  geräuchertes  Fleisch  eher  als  einen 
Bissen  des  leichtesten  Bratens  annimmt,  scheint  auch  dafür  zu 
sprechen,  dass  es  sich  um  fakultative  Störung  der  Sekretion 
handeln  muss;  die  scharfe  Speise  wird  von  dem  Instinkt  ak- 
zeptiert, weil  ihr  Reiz  die  verminderte  oder  qualitativ  geschwächte 
Absonderung  zu  korrigieren  verspricht.  Ist  diese  Auseinander- 
setzung richtig,  so  besteht  die  psychische  Anorexie 
nicht  bloss  auf  funktioneller  Störung  der  Hunger- 
nerven, sondern  auch  der  sekretorischen,  die  ihre 
Veränderung  durch  Abstumpfung  des  Hungergefühls  warnend 
kund  geben. 

Vorstehendes  habe  ich  schon  vor  23  Jahren  in  meinen 
nervösen  Magenkrankheiten  auseinandergesetzt,  und  es  ist  mir 
interessant,  darin  eine  freilich  nur  tastende  Antizipation  des 
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Pawlowschen  Appetitsaftes  auf  rein  induktiver  Grundlage  zu 
finden.  Ebenso  stimmt  meine  dort  gegebene  Definition  des 
Appetits  mit  den  Pawlowschen  Ergebnissen  überein.  Ich  konnte 
nirgends  eine  genaue  Formulierung  des  Unterschieds  zwischen 
Hunger  und  Appetit  finden;  die  meisten  halten  ersteren  nur 
für  einen  höheren  Grad  des  letzteren.  Ich  habe  es  ausge- 
sprochen, dass  es  sich  um  einen  qualitativen  Unterschied  handelt. 
Der  Hunger  drückt  das  Gefühl  des  Nahrungsbedürfnisses  im 
allgemeinen  aus ; während  der  Appetit  der  auf  bestimmte  Nah- 
rungsmittel gerichtete  Hunger  ist.  Der  Appetit  wäre  also 
der  auf  vorgestellte  oder  mit  den  Sinnen  (G e s c h m a c k, 
Geruch,  Gesicht)  wahr  genommene  Speisen  objekti- 
vierte Hunger.  Es  möchte  beinahe  scheinen,  führte  ich 
dort  weiter  aus,  dass,  während  das  unbestimmte  Hungergefühl 
in  den  Magennerven  entsteht,  das  Erwachen  des  mehr  weniger 
zielbewussten  Appetits  noch  einer  Miterregung  des  Glossopha- 
ryngeus  bedarf,  welche  entweder  durch  seine  direkte  Reizung, 
also  durch  einen  Geschmacksreiz,  oder  durch  einen  Reflex  von 
den  psychischen  Zentren,  vom  Optikus  oder  Olfaktorius  bewerk- 
stelligt werden  kann.  Ist  nun  der  Appetit  äquivalent 
dem  Hunger  plus  Geschmacksnervenreiz,  so  ist  es  ver- 
ständlich, dass  es  schon  im  physiologischen,  noch  mehr  aber  im 
pathologischen  Zustande  möglich  ist,  Hunger  ohne  Appetit  zu 
empfinden,  nicht  aber  umgekehrt.  Wie  viele  Dyspeptiker  haben 
das  ausgesprochene,  oft  bis  zum  Unbehagen  gesteigerte  Gefühl 
des  Hungers;  sobald  sie  es  aber  durch  das  Vorstellen  oder  das 
Sehen  oder  Riechen  einer  bestimmten  Speise  objektivieren  sollen, 
so  entsteht  anstatt  des  attraktiven  Appetits  Aversion  oder  Ekel, 
und  der  Hunger  ist  verschwunden.  Der  Kranke  und  der  Arzt 
suchen  dann  nach  Stoffen  und  Zubereitungen,  welche  den  Ap- 
petit anregen,  d.  li.  das  Hungergefühl  an  das  bestimmte  Objekt 
zu  fesseln  vermögen.  In  den  meisten  Fällen  freilich  fehlt  mit 
dem  Appetit  auch  der  Hunger ; Appetit  aber  ohne  Hunger  gibt 
es  nach  meiner  Auffassung  nicht.  Das  stimmt  also  wieder  voll- 
kommen mit  dem  Pawlowschen  psychischen  oder  Appetitsaft 
überein,  welchen  nur  das  bestimmte  Objekt  der  Speise,  aber 
nicht  der  Hunger  allein  hervorbringt.  Und  aus  alledem  ist  er- 
sichtlich, da.ss  nicht  nur  die  subjektiven  Empfindungen  des 
Magens,  sowohl  die  gewöhnlichen  sensitiven  als  auch  die  spe- 
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zifischen,  das  Hungergefühl,  sondern  auch  die  Quantität  und 
Qualität  der  Sekretion  von  psychischen  Einflüssen  abhängen. 

Wenn  nun  schon  normaliter  die  Beziehung  zwischen 
Magenfunktion  und  Psyche  eine  so  enge  ist,  um  wie  vielgestal- 
tiger und  wirkungsvoller  müssen  diese  Influenzen  bei  krankhaft 
reizbarem  Nervensystem  werden,  welches  sich  physiologisch 
ganz  ungangbare  — neue  Bahnen  für  seine  direkten,  leflek- 
torischen  und  irradiierten  Wirkungen  zu  schaffen  vermag.  Es 
ist  für  die  nerv^öse  Dyspepsie  geradezu  charakteristisch,  dass 
Perioden  subjektiven  Wohlseins  mit  den  peinlichsten  Störungen 
abwechseln,  trotzdem  die  anatomische  Abweichung  eine  persi- 
stente ist.  Es  muss  sich  jedem  Beobachter  die  Ueberzeugung 
aufdrängen,  dass  vorwiegend  die  psychische  Stimmung  das 
Ki’ankheitsbild  beherrscht.  Patienten,  die  zu  Hause  ängstlich 
auf  jeden  Bissen  achten,  essen  mit  Lust  und  straflos  die  schwer- 
sten Speisen,  wenn  sie  auf  der  Reise  sind,  wenn  sie  einen  J agd- 
tag  im  Freien  zubringen,  wenn  nicht  zu  starke  ableitende  Ge- 
mütsaffekte dazwischen  treten.  Ich  behandelte  vor  vielen  Jahren 
einen  höheren  Staatsbeamten,  der  immer  mit  grösster  Peinlich- 
keit seine  Diät  überwachte,  da  die  kleinste  Abweichung  dys- 
peptische und  nervöse  Beschwerden  im  Gefolge  hatte.  Bei  der 
grossen  Ueberschwemmung  der  Stadt  Szegedin  zum  Regierungs- 
kommissär ernannt,  fuhr  er  bei  rauhem,  windigen  Wetter  tage- 
lang im  Boote  herum,  und  ass  ungestraft  die  schwersten  ge- 
würzten und  fetten  Nationalspeisen,  die  in  improvisierten  Küchen 
bereitet  waren,  und  kam  wie  nach  einer  gründlichen  Kur  in 
blühendem  Aussehen  und  bestem  Wohlsein  in  sein  behagliches 
Heim  zurück,  wo  die  altgewohnten  Beschwerden  nicht  lange 
auf  sich  warten  Hessen.  Auch  therapeutische  Erfahrungen 
sprechen  unzweideutig  dafür,  dass  die  Neuropathie  das  Primum 
rnovens  des  ganzen  Zustandes  ist.  Die  Kranken  werden  fast 
einzig  und  allein  durch  solche  Agentien  gebessert,  welche  die 
gesunkene  und  stabile  Nervenkraft  günstig  beeinflussen. 

Die  enteroptotische  Dyspepsie  ist  daher  keine  von  den 
Verlagerungen  bedingte  und  von  der  gewöhnlichen  nervösen 
Dyspepsie  verschiedene  Affektion,  wie  Glenard  meinte;  sie  ist 
auch  keine  besondere  Art  derselben,  wie  andere  glauben.  Sie 
ist  ferner  kein  rein  psychogenes,  bloss  auf  krankhafter  Vor- 
stellung beruhendes  Leiden,  wie  es  Strümpell  auffasst;  denn 
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wie  Wären  da  die  motorischen,  sekretorischen  und  morpholo- 
gischen Veränderungen  des  Magens  zu  erklären.  Sie  ist  auch 
keine  rein  sensible,  nur  in  den  Gefühlsnerven  sich  abspielende 
Erkrankung,  wie  ursprünglich  Leube  sie  beschrieb.  Vielmehr 
handelt  es  sich  um  einen  viel  komplexeren  Vorgang,  wo  psy- 
chische, sensible,  motorische,  sekretorische,  ja  sogar  anatomische 
Störungen,  alle  auf  konstitutionell  nervösem  und  atonischem 
Boden  erwachsen,  ineinandergreifen,  um  das  Gesamtbild  der 
nervösen  — enteroptotischen,  atonischen,  asthenischen  — Dys- 
pepsie zu  gestalten.  Und  wenn  Rosenheim  in  seinem  Moskauer 
Vortrag  über  nervöse  Dyspepsie  die  Diagnose  dieses  Leidens  als 
eine  schwierige  darstellt,  weil  er  in  einer  grossen  Anzahl  der 
Fälle  nicht  nur  sensible,  sondern  auch  motorische  und  sekre- 
torische Anomalien  — er  hätte  auch  anatomische  hinzufügen 
können  — gefunden,  welche  den  Anspruch  auf  organische  Digni- 
tät erheben,  so  sind  dies  nach  meinen  Ausführungen  nur  die 
obligaten  Korollare  der  Krankheit,  und  tun  dem  zugrunde  hegen- 
den nervösen  Charakter  des  Leidens  nicht  den  geringsten  Ab- 
bruch. Schwer  zu  differenzierende  Fälle  gibt  es  natürlich  überall; 
und  mit  wachsender  Vertiefung  in  einen  Gegenstand  stossen 
wir  auf  neue  Fragen  und  Skrupel,  die  uns  früher  ruhig  schlafen 
Hessen.  Aber  man  möge  nur  in  allen  Fällen  auf  Habitus,  Stigma 
und  die  ptotischen  Erscheinungen  sein  Augenmerk  richten,  und 
ein  Teil  der  diagnostischen  Schwierigkeiten  wird  nicht  selten 
verringert  sein. 

Wenn  wir  aber  die  asthenische  Dyspepsie  mit  der  gewöhn- 
lichen nervösen  indendifizieren , so  müssen  wir  auch  hier  die 
Beschränkung  geltend  machen,  die  wir  bei  den  übrigen  Synd- 
romen der  Asthenie  ins  Licht  setzten.  So  wie  es  Ptosen  des 
Magens,  des  Darms  und  der  Niere  gibt,  die  nicht  auf  konstitu- 
tioneller Anlage  beruhen , so  wie  es  Neurasthenien  gibt,  die 
mit  der  Asthenie  nichts  zu  tun  haben,  so  gibt  es  auch  nervöse 
Dyspepsieformen,  die  ausserhalb  des  Rahmens  der  Asthenia  con- 
genita stehen.  Nur  bilden  alle  diese  zusammengenommen  bloss 
eine  verschwindende  Minderzahl  aller  Fälle  von  neurogenen 
Verdauungsbeschwerden.  Wir  wollen  einige  Beispiele  dieser 
exogenen  Form  kurz  besprechen. 

Ich  behandelte  einen  Mann  von  kräftigster  Konstitution 
mit  fast  apoplektischem  Habitus.  Er  war  trotz  sehr  vorgerückten 
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Alters  ein  vortrefflicher  Esser;  er  hatte  eine  stolze,  aufrechte 
Haltung,  welche  physikalisch  durch  den  nach  dem  Schmerbauch 
vorspringenden  Schwerpunkt  bedingt  war,  aber  auch  psycho- 
logisch dem  hohen  Selbstbewusstsein  des  Grossgrundbesitzers 
und  Millionärs  entsprach.  Eines  Tages  sah  er  sich  durch  grosse 
Fehlspekulationen  seines  Kompagnons  in  seiner  felsenfesten 
Stellung  erschüttert,  wenn  auch  nicht  im  entferntesten  zugrunde 
gerichtet.  Das  konnte  er  nicht  ertragen.  Der  festgefügte  Mann 
kam  mit  seinem  Nervensystem  ins  Wanken;  er  verlor  mit  dem 
Selbstvertrauen  x\ppetit  und  Schlaf,  bekam  Magenbeschwerden, 
magerte  zusehends  ab  und  eine  Influenzapneumonie  warf  ihn 
binnen  drei  Tagen  über  den  Haufen.  Das  war  also  eine  Dys- 
pepsie infolge  exquisit  akuter  Neurasthenie. 

Ganz  ähnlich  sehen  wir  andere  durch  geistige  Ueberan- 
strengung,  dm’ch  Ausschweifungen,  durch  Sorgen  und  Kummer 
nervös  dyspeptisch  werden,  die  keinerlei  atonische  Anlage  auf- 
weisen. Freilich  haben  wir  es  in  den  meisten  Fällen  dieser 
Art  nicht  mit  ursprünglich  robusten  Menschen  zu  tun ; vielmehr 
sind  es  meist  schon  ursprünglich  Individuen  mit  wenig  resisten- 
tem Nervensystem,  die  äusseren  Erschütterungen  leicht  unter- 
liegen. Wir  werden  unter  diesen  aus  einer  Neurasthenie  sich 
entwickelnden  Dyspepsien  und  Ernährungsstörungen  daher  nicht 
wenige  finden,  die  ihrer  Konstitution  nach  Astheniker  sind,  aber 
bisher  unter  der  Gunst  der  Umstände  als  ganz  gesund  gelten 
konnten,  und  nie  an  Verdauungsstörungen  litten.  Es  ergibt 
sich  da  eine  Form  der  Dyspepsie,  die  wir  ebensowohl  in  den 
Begriffskreis  der  asthenischen,  wie  in  den  durch  äussere  nerven- 
schwächende Ursachen  bedingten  einreihen  können.  Die  reine 
Form  der  auf  akuter  Neurasthenie  beruhenden  nervösen  Dys- 
pepsie ist  nur  bei  kräftigen  Menschen  anzunehmen. 

Ausser  diesen  durch  akute  Neurasthenie  entstandenen 
Formen,  gibt  es  eine  andere  verwandte  Art,  die  auf  dem  Boden 
einer  habituellen  Neurasthenie  wurzelt,  aber  doch  nicht  unsere 
legitime  enteroptotische  Dyspepsie  darstellt.  Ich  habe  oben  dar- 
gelegt, dass  ich  auf  Grund  meiner  asthenischen  Studien  zwei 
Klassen  von  Neurasthenie  unterscheide.  Bei  der  einen  können 
schwere  zerebrale,  spinale  oder  kardiale  Erscheinungen  domi- 
nieren, die  bizarrsten  Nervenstörungen  auftreten,  Phobien,  die 
an  Psychose  grenzen,  den  Kranken  beunruhigen ; bei  alledem 
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sind  sie  tüchtige  Esser,  sind  gut  genährt  und  kräftig  gebaut. 
Die  andere  Klasse,  die  asthenische,  zeigt  neben  meist  mässigen 
Nervenstörungen,  stets  den  atonischen  Körpertypus  mit  seinen 
Ptosen,  seiner  schwachen  labilen  Verdauung  und  seinem  mangel- 
haften Ernährungszustand,  Nun  kann  bei  der  ersten  irritativen 
Form  zeitweilig  ebenfalls  eine  Art  nervöser  Dyspepsie  entstehen, 
dadurch,  dass  sich  die  quälenden  neurasthenischen  Störungen, 
die  psychische  Hyperästhesie,  die  Nosophobien  zeitweilig  zu 
solcher  Höhe  steigern,  dass  die  sonst  guten  Esser  den  Appetit 
verlieren  und  Beschwerden  bei  der  Verdauung  bekommen.  Wir 
haben  es  hier  demnach  auch  eigentlich  mit  einer  Dyspepsie  zu 
tun,  die  auf  einer  akuten  Neurasthenie  beruht.  Nur  trifft  diese 
nicht  einen  Gesunden,  sondern  schon  Neurasthenischen,  und  der 
Anfall  ist  nur  als  eine  Steigerung  des  krankhaften  Zustandes 
zu  betrachten.  Es  ist  dies  eine  indirekte  nervöse  Dyspepsie, 
die  auf  einem  Umwege  zustande  kommt,  indem  die  gesteigerten 
Nervenqualen  auf  psychischem  "Wege  ursprünglich  nur  den  Ap- 
petit aufheben ; die  appetitlos  aufgenommene  Nahrung  wird  mit 
Beschwerde  verdaut  und  erzeugt  Störungen  derselben.  Es  ist 
dies  jene  Dyspepsie,  die  ich  daher  die  anorektische  oder 
psychische  nennen  möchte,  und  die  mit  der  Abnahme  der 
neurasthenischen  Springflut  gewöhnlich  bald  zurückgeht.  Das- 
selbe gilt  von  allen  oben  beschriebenen  auf  akuter  Neurasthenie 
beruhenden  Dyspepsien;  sie  sind  allesamt  ursprünglich  anor- 
ektische oder  psychische,  da  auch  bei  ihnen  der  erste  Effekt 
des  psychisch-nervösen  Traumas  nicht  eigentlich  eine  D}'^spepsie 
oder  eine  Störung  der  Verdauung,  sondern  die  Aufhebung 
des  Appetits  ist,  welcher  die  Digestionsbeschwerden  erst  als 
Folgeerscheinung  nachrücken.  Bei  der  asthenischen  Dyspepsie 
hingegen  ist  meist  weniger  der  Appetit  gestört ; sondern  die  ui- 
sprünglich  perverse  Innervation  der  Verdauungsorgane,  vei- 
bunden  mit  der  Atonie  ihrer  Muskulatur,  erzeugt  ab  ovo  die 
krankhaften  Empfindungen,  die  eine  Eigentümlichkeit  dei  noi- 
maliter  empfindungslosen  vegetativen  Sphäre  sind. 

Eine  weitere  Art  der  nicht  enteroptotischen  nervösen  Dys- 
pepsie ist  die  reflektorische.  Diese  hat  wohl  den  grössten 
Teil  ihres  ehemaligen  Besitztums  der  Asthenie  abtreten  müssen. 
Man  hielt  früher  jede  Dyspepsie,  die  bei  Versionen  und  Ilexionen 
der  Gebärmutter  beobachtet  wurde,  für  eine  aus  diesen  Lage- 
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ändemngen  abzuleitende  reflektorische  Erscheinung.  Jetzt  wissen 
wir,  oder  sollten  es  wissen,  dass  die  meisten  Deviationen  des 
Uterus  eine  Folge  der  atonischen  Konstitution  sind,  und  in  ihrer 
Genese  ein  Analogon  der  übrigen  Ptosen  darstellen.  Wir  werden 
bei  ihnen  auch  die  übrigen  Attribute  der  Asthenie  nicht  ver- 
missen. Die  Dyspepsie  ist  hier  daher  die  legitime  asthenische, 
und  die  Lageänderungen  des  Genitale  sind  ihr  nur  koordiniert, 
nicht  aber  genetisch  supraordiniert.  Trotzdem  möchte  ich 
manche  Zustände,  wie  die  fixierte  Ketroflexion,  die  grössere  Be- 
weghchkeit  und  Dislokation  eines  empfindlichen  Ovariums  als 
Reflexquelle  von  Dyspepsien  gelten  lassen. 

Ob  man  ein  Recht  hat,  auch  leichtere  entzündliche  Re- 
siduen in  den  Parametrien  und  Adnexen,  sowie  auch  milde 
Formen  der  Appendicitis  larvata  als  Reflexpunkte  von  Dyspepsie 
zu  betrachten,  ist  sehr  fraglich;  ich  möchte  diese  Formen  viel- 
mehr in  jene  grosse  Kategorie  der  Dyspepsien  verweisen,  welche 
die  Folge  der  meisten  krankhaften  Prozesse  sind,  wo  immer  sie 
im  Körper  Platz  greifen,  und  aus  der  allgemeinen  Störung  des 
Lebensgefühls  entstehen.  Dafür  bildet  die  Tänia  zuweilen  eine 
reflektorische  Reizquelle  für  Bescherden  und  Störungen  der  Ver- 
dauung. Ein  interessantes  Licht  auf  die  Wechselbeziehungen  von 
Tänienreiz  und  Magen  wirft  eine  Krankengeschichte  von  Buch. 
Sie  betrifft  einen  kräftigen  jungen  Soldaten,  der  drei  Jahre  lang 
an  Dyspepsie  und  Magenschmerzen  htt  und  an  dem  sich  eine 
atonische  Vergrösserung  des  Magens  und  Hyperazidität  nach- 
weisen  liess.  Nach  Abtreiben  einer  Taenia  hören  die  Beschwerden 
auf,  der  Magen  zeigt  normale  Dimensionen,  die  Sekretionsstörung 
ist  geschwunden,  der  Ernährungszustand  bedeutend  gehoben. 
Der  Fall  ist  ein  wichtiger  Beweis  dafür,  dass  Reizpunkte  re- 
flektorisch nicht  nur  die  Sensibilität,  sondern  auch  den  Tonus 
und  die  Sekretion  des  Magens  beeinflussen  können. 

Wir  haben  mit  dem  Bisherigen  die  Serie  der  nicht  asthe- 
nischen Dyspepsien  noch  nicht  erschöpft.  Auch  die  hysteri- 
sche ist  eine  nervöse  Dyspepsie  eigener  Art.  Sie  ist  von  der 
konstitutionellen  nervösen  Dyspepsie  auch  in  ihrer  Physiognomie 
verschieden.  Im  Gegensatz  zu  dieser,  welche  gleichsam  ruhig 
auftretende  und  verlaufende,  dem  Magenkatarrh  ähnliche  Be- 
schwerden bietet,  zeigt  die  hysterische  stürmische,  explosive, 
unmotivierte  Einzelerscheinungen  : Anfälle  von  Ructus,  Vomitus, 
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Singultus,  Regurgitation,  Kardialgie,  wie  sie  bei  der  Asthenie 
nicht  Vorkommen ; so  dass  der  Ausdruck  Dyspepsie  hier  gar 
nicht  am  Platze  erscheint.  Doch  gibt  es  einzelne  Fälle  von 
unzweifelhaft  hysterischer  Dyspepsie,  die  der  asthenischen  sehr 
ähnhch  sind. 

Auch  bei  M.  B a s e d o w i i kommt  zuweilen  eine  Form  der 
nervösen  Dyspepsie  vor,  die  mit  der  enteroptotischen  nichts  zu 
tun  hat.  Ich  habe  in  einigen  Fällen  jener  Krankheit  als  Initial- 
symptom schwere  Dyspepsien  gesehen,  die  freilich,  zum  Unter- 
schied von  der  asthenischen,  oft  mit  Kardialgien,  Nausea,  Brech- 
reiz und  Erbrechen  einhergingen.  Die  Bedeutung  dieser  Dys- 
pepsie, die  einen  unzweifelhaft  nervösen  Charakter  trägt,  ist 
anfangs  nicht  zu  erkennen,  bis  sich  weitere  Krankheitserschei- 
nungen entwickeln.  Meist  ist  es  dann  die  hinzutretende  auf- 
fallende Pulsfrequenz,  welche  den  ominösen  Ursprung  dieser 
Magensymptome  verrät,  bevor  noch  eine  Spur  von  Struma  und 
Exophthalmus  nachzuweisen  ist.  Mit  der  Entwicklung  des 
ganzen  Krankheitsbildes  sah  ich  die  prämonitorischen  Magen- 
beschwerden ganz  verschwinden. 

Die  Dyspepsie  des  Morbus  Addison ii  ist  ebenfalls  eine 
nervöse.  Doch  tritt  sie  aus  dem  Rahmen  der  bisher  bespro- 
chenen Formen  insofern  heraus,  dass  sie  nicht  auf  einer  funk- 
tioneilen, sondern  auf  einer  organischen  Nervenstörung  beruht. 
Denn  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  es  sich  bei  dieser 
Krankheit  nicht  bloss  um  eine  Erkrankung  der  Nebenniere, 
sondern  auch  um  die  des  Bauchsympathikus  handelt.  Man  wäre 
versucht,  die  Dyspepsie  bei  Addison  ebenso  wie  bei  Base- 
dow auf  eine  Autointoxikation  durch  den  Ausfall  der  entgiften- 
den Funktion  der  Nebenniere  oder  der  Schilddrüse  zu  beziehen ; 
doch  spricht  die  Erscheinungsweise  der  Verdauungsbeschwerden 
mit  grosser  Entschiedenheit  für  die  neuropathische  Natur  der- 
selben. Bei  Addison  ist  diese  Annahme  eigentlich  überflüssig, 
da  sich  hier  in  vielen  Fällen  eine  ausgesprochene  anatomische 
Veränderung  an  den  sympathischen  Ganglien  nachweisen  lässt. 
Aehnlich  mag  es  sich  bei  den  heftigen  kardialgiformen  Schmerzen 
und  der  Dyspepsie  verhalten,  welche  das  Aneurysma  der 
Bauchaorta  begleitet.  Hier  handelt  es  sich  ebenfalls  um  eine 
anatomische  Schädigung  der  die  Aorta  umspinnenden  Ganglien 
und  Plexuse  des  Sympathikus,  teils  durch  die  entzündlichen 
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Prozesse  der  aneurysmatischen  Adventitia,  teils  durch  das  un- 
ablässige Trauma  der  Pulsation. 

Wir  hätten  damit  die  Reihe  der  nicht  asthenischen  Foimen 
. der  nervösen  Dyspepsie  abgeschlossen.  So  vielfach  nun  diese 
auch  erscheinen  mögen,  so  muss  zum  Schlüsse  nochmals  hervor- 
gehoben werden,  dass  sie  in  ihrer  Gesamtheit  noch  immer  ver- 
schmndend  sind  gegen  die  Fälle  der  wahren  konstitutionellen 
nervösen  Dyspepsie. 


Ernährungsstörungen. 

Alle  Astheniker  zeigen  mehr  weniger  die  Zeichen  der 
Unterernährung  und  Anämie.  Dafür  sind  in  der  spezifischen 
Konstitution  und  in  deren  Folgezuständen  ausreichende  Ur- 
sachen vorhanden.  Schon  das  asthenische  Kind  verrät  in  seiner 
Erscheinung  die  allgemeine  Atonie  aller  Gewebe,  es  ist  mager, 
blass  und  nervös  reizbar;  und  es  ist  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  schon  ursprünglich  auch  eine  Schw^äche  der  blut- 
bildenden Organe  vorhanden  ist,  und  dass  dadurch  das  flüssige 
Ernährungsgewebe,  das  Blut,  schon  von  Anfang  an  eine  Inferio- 
rität seiner  chemischen  und  morphologischen  Anlage  aufweist, 
welche  sich  auch  in  der  Disposition  zur  Bleichsucht  kundgibt. 
Nun  kommen  mit  der  Pubertät  die  Folgezustände;  die  Anlage 
entwickelt  sich  zur  Krankheit.  Der  atonische,  bald  auch  pto- 
tische  Magen  ist  weniger  leistungsfähig,  als  der  normale.  Schon 
die  peristolische  Atonie  bedingt  durch  die  Unzulänglichkeit  der 
wechselnden  tonischen  Kontraktion  eine  mangelhafte  Mischung 
des  Chymus ; die  auf  geringste  Mehrleistungen  interkurrent  auf- 
tretende peristal tische  Schwäche  verzögert  die  rechtzeitige  Fort- 
schaffung des  Speisebreis  in  den  Darm.  Die  Insuffizienz  steigert 
sich  häufig  zu  vorübergehender  Stagnation,  welche  nicht  selten 
akute  und  subchronische  Katarrhe  der  Magenschleimhaut  er- 
zeugt. Die  höchsten  trophischen  Anomalien  sehen  wir  endlich 
in  den  selteneren  Fällen,  wo  es  zur  bleibenden  atonischen  Ek- 
tasie gekommen  ist.  Nebst  diesen  mannigfach  abgestuften  Mo- 
tilitätsstörungen sind  es  die  vielfachen  sekretorischen  Abwei- 
chungen, welche  die  normale  Verdauung  beeinträchtigen.  Die 
vorwiegende  Hyperazidität  bis  zur  Hypersekretion  stört  vorwiegend 
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die  Amylolyse,  hemmt  dadurch  die  Fettbildung  und  wird  so 
eine  der  Tatsachen  der  Magerkeit  der  Astheniker.  Aber  die 
übermässige  Säure  kann  auch  weitere  Folgen  haben.  Krehl 
sagt:  „Man  könnte  denken,  dass  die  Herabsetzung  der  Ernäh- 
rung bei  manchen  Kranken  mit  Hyperazidität  direkt  auf  die 
mangelhafte  Ausnutzung  der  Nahrungsmittel  im  Darm  wegen 
der  nicht  zu  neutralisierenden  Säurewirkung  zurückzuführen 
sei.“  Aber  auch  die  Hyp-  und  Anazidität  muss  ihrerseits  Stö- 
rungen im  Chemismus  der  Verdauung  bewh’ken,  die  nicht  ohne 
Einfluss  auf  die  Ernährung  sein  können.  Neuestens  ist  die  in- 
teressante Tatsache  festgestellt  worden,  dass  der  sauere  Chymus, 
ins  Duodenum  gelangt,  dessen  Zellen  zu  einem  Produkt  anregt, 
welches  auf  dem  Wege  des  Blutes  das  Pankreas  zur  Sekretion  reizt. 
Manche  wollen  wohl  die  ganze  Funktion  der  Säure  auf  die  Des- 
infektion der  Ingesta  beschränken ; ja,  es  gibt  Vertreter  der  eigen- 
tümlichen Ansicht,  dass  die  ganze  Aufgabe  der  gastrischen  Drüsen- 
tätigkeit nur  in  der  Lösung  von  Knochensplittern  in  der  Nahrung 
bestehe ; und  da  dies  nur  bei  Raubtieren  nötig  erscheint,  so  wird 
die  Magensekretion  beim  Menschen  zum  überflüssigen  Atavismus 
degradiert.  Solche  Anschauungen  widerstreben  dem  physiologi- 
schen Gewissen,  und  schlagen  der  Tatsache  ins  Gesicht,  dass  der 
Magensaft  in  allererster  Reihe  das  Verdauungsmittel  der  Eiweiss- 
stoffe ist.  Manche  andere  gehen  leichten  Herzens  über  die  sekre- 
torischen Abweichungen  der  Magenfunktion  hinweg,  weil  ja  Pan- 
kreas und  Darm  die  Leistungen  des  Magens  übernehmen.  Aber 
es  kann  doch  für  das  Endergebnis  der  Verdauung  und  Ernährung 
nicht  gleichgültig  sein,  ob  jedes  Organ  die  ihm  zugehörige  Auf- 
gabe erfüllt,  oder  ob  das  eine  zu  der  seinigen  noch  die  des  anderen 
übernehmen  muss.  Ja  die  Sekretion  des  Pankreas  muss,  wie 
eben  erwähnt,  bei  Ausfall  der  Magenabsonderung  eine  unvoll- 
kommene sein.  Manche  wieder  vernachlässigen  die  sekreto- 
rische Tätigkeit  des  Magens  vermöge  der  einseitigen,  auf  die 
angebliche  Folgenlosigkeit  der  Magenexstirpation  beruhenden 
Annahme,  dass  nur  seine  motorische  Funktion  von  Wichtigkeit 
sei.  Wäre  dies  der  Fall,  so  hätte  die  Natur  sich  den  ganzen 
komplizierten  Apparat  erspart,  und  die  Kardia  einfach  ins  Duo- 
denum münden  lassen.  Damit  wäre  auch  allen  motoiischen 

Störungen  jede  Möglichkeit  genommen. 

Die  atonische  Obstipation,  diese  fast  konstante  Begleit- 
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erscheinung  der  Asthenie,  wirkt  sowohl  physiologisch  als  auch 
auf  psychischem  Wege  hemmend  auf  den  Appetit  und  auf  die 
Mobilität  des  Magens  zurück ; überdies  kann  sie  zur  zeitweiligen 
Aufsaugung  von  Fäulnisprodukten  schädigend  auf  den  Organis- 
mus einwirken.  Die  zum  Teil  strittige  Frage  der  enterogenen 
Autointoxikation  hat  neuestens  durch  die  Untersuchungen  von 
Bergh  und  Grutterink  eine  authentische  Aufklärung  erhalten. 
Sie  wiesen  zum  erstenmal  genau  die  Stoffe  nach,  welche  in  ein- 
zelnen Fällen  die  Vergiftung  bewirken,  indem  sie  zeigen,  dass 
manche  Fälle  vonCyanose  einerseits  durch  Sulfo-Hämoglobinämie 
infolge  von  Schwefelwasserstoff,  andererseits  durch  Methämoglo- 
binämie infolge  toxischer  Wirkung  von  Nitriten  entsteht.  Doch 
ist  die  enterogene  Autointoxikation  hier  gewiss  nur  eine  episo- 
dische Erscheinung,  und  spielt  keineswegs  die  herrschende  Rolle, 
die  ihr  manche  bei  den  trophischen  Störungen  der  Enteroptose 
zuschreiben  wollen. 

Einer  der  wichtigsten  Faktoren  der  Unterernährung  liegt 
ferner  in  den  Störungen  des  Nervensystems.  Die  neurasthenische 
Gemüts  Verstimmung,  die  krankhafte  Hyperästhesie,  die  selbst 
die  normalen  vegetativen  Funktionen  begleitenden  Unlustge- 
fühle sind  besonders  dazu  angetan,  den  Appetit  niederzuschlagen, 
und  durch  ihre  Lokalisation  auf  den  Magen  Beschwerden  zu 
erzeugen,  welche  der  Kranke  als  Folgen  der  Nahrungsaufnahme 
und  als  Grund  auffasst,  diese  einzuschränken.  Pawlow  hat 
nachgewiesen,  dass  der  psychische  Reflex  des  Appetits  das  wirk- 
samste Sekret  hervorbringt  und  der  mächtigste  Faktor  der 
Magenverdauung  ist.  In  eine  Magenfistel  direkt  eingebrachte 
Nahrung  bringt  gar  keine  oder  ungenügende  Sekretion  hervor, 
während  die  Scheinfütterung  mit  ihren  Geschmacksreizen  bei 
bestehender  Oesophagusfistel,  ja  selbst  der  rein  psychische  Reiz 
der  gesehenen  und  gerochenen  Speise  die  reichste  und  kräftigste 
Absonderung  anregt.  Romberg  erwähnt,  dass  einige  Patien- 
ten, die  mit  Widerstreben  die  Probemahlzeit  genommen  hatten, 
keine  freie  Salzsäure  zeigten,  während  dieselben  nach  der  mit 
Appetit  verzehrten  Sahlischen  Suppe  die  Säure  in  normalem 
Grade  produzierten.  Das  alles  wirft  ein  grelles  Licht  auf  die- 
möglichen  Störungen  der  Verdauung  bei  Gemütsverstimmung. 
Aber  diese  mit  der  sie  begleitenden  Besorgnis  und  Krankheits- 
furcht wirkt  auch  direkt  auf  die  Vorgänge  der  Digestion  ini 
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Magen  und  Darm  ein,  indem  sie  die  motorischen  und  sekreto- 
rischen Funktionen  derselben  stört.  Pawlow  hat  erwiesen, 
mit  welch  erstaunlicher  Exaktheit  die  Verdauungsdrüsen  auf 
Quantität  und  Qualität  der  Nahrung  reagieren,  wie  namentlich 
die  verschiedenen  Fermente  des  Pankreas  je  nach  den  einzelnen 
Bestandteilen  der  Ingesta  reflektorisch  abgesondert  werden.  Dar- 
aus ist  ersichtlich , wie  Störungen  der  Innervation  auf  die  Art 
der  Sekretion  und  damit  auf  den  Ablauf  der  Verdauung  ein- 
wirken können.  Ich  habe  schon  vor  23  Jahren  in  meiner 
Monographie  über  die  nervösen  Magenkrankheiten  auf  die  mög- 
lichen Störungen  der  Reflexsensibilität  des  Magens  hingewiesen; 
heute  wissen  wir  aber,  auf  welch  feinsten  Reflexmechanismus 
die  Sekretion  der  Verdauungssäfte  eingestellt  ist.  — So  wie  die 
asthenische  Hyper-  und  Hypazidität  auf  einer  Störung  dieses 
Mechanismus  beruht,  so  ist  es  auch  wahrscheinlich  mit  den 
eiweissverdauenden,  amylolytischen  und  fettspaltenden  Fermen- 
ten des  Pankreas,  so  dass  daraus  Ernährungsanomalien,  nament- 
lich auch  des  Fettansatzes,  entstehen,  was  bei  der  Asthenie  so 
sehr  in  die  Augen  springt. 

Wir  haben  aber  bei  unseren  Kranken  nicht  bloss  die  mehr 
mittelbare  Wirkung  der  allgemeinen,  zentralen  oder  zerebralen 
Neurasthenie  auf  die  Verdauung;  die  nervöse  Störung  geht  weit 
tiefer.  Denn  gerade  diejenige  Innervation,  welche  direkt  die 
Funktionen  der  Digestionsorgane  beherrscht,  ist  infolge  der  hier 
pathognostischen  Asthenie  des  Bauchsympathikus  krankhaft 
gestört.  Aus  diesem  Umstande,  sowie  aus  dem  ganzen  klini- 
schen Bilde  der  Krankheit  drängt  sich  der  Schluss  auf,  dass 
nicht  nur  der  Magen,  sondern  auch  alle  übrigen  Verdauungs- 
drüsen, sowie  auch  die  Organe  der  Assimilation  an  der 
konstitutionellen  Schwäche  teilnehmen.  Die  anderen  Ortes  er- 
wähnten Fälle,  wo  scheinbar  ganz  gesunde,  ja  kräftig  gebaute 
Menschen,  bloss  mit  dem  Kostalzeichen  konstitutionell  stigma- 
tisiert, durch  relativ  geringe  Veranlassungen  in  tiefste  Hypo- 
trophie  verfallen,  in  kurzer  Zeit  15 — 20  Kilo  Körpergewicht 
verlieren  und  den  Eindruck  von  Phthisikern  oder  Karzinomatom 
darbieten,  lassen  keine  andere  Deutung  zu.  Auch  bei  anderen 
Autoren  finde  ich  Andeutungen  dieser  Auffassung.  So  nimmt 
Mat  lies  bei  Enteroptose  ebenfalls  Störungen  der  Assimilation 
an;  Glönard  supponiert  bei  Ptotikern  unter  der  Bezeichnung 
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Hepatisrae  eine  funktionelle  Schwäche  der  Leber;  Rosen- 
bach schreibt  der  Chlorose  Anomalien  aller  Verdauungsdrüsen 
und  der  Assimilation  zu,  die  wir  an  geeigneter  Stelle  als  der 
Asthenie  angehörig  erklären  werden. 

Ausser  diesen  auf  den  Verdauungsvorgang  direkt  oder  in- 
direkt einwirkenden  schädlichen  Einflüssen  sind  die  asthenische 
Hypoplasie  und  Hyposthenie  des  Kreislaufsapparates,  sowohl 
des  Herzens  als  der  Blutgefässe,  die  auf  Atonie  der  Atmungs- 
muskeln und  auf  Schlaffheit  der  grossen  Lunge  beruhende 
Schwäche  der  Respü’ation  und,  wie  schon  erwähnt,  die  originäre 
Insuffizienz  der  blutbildenden  Organe  als  Faktoren  zu  betrachten, 
welche  der  Unterernährung  Vorschub  leisten.  Vielleicht  ist  auch 
die  konstitutionelle  Kürze  des  Dünndarmes,  die  Beseke  der 
Phthise  zuschreibt,  die  wir  aber  — wie  weiter  ersichtlich  — 
wieder  für  die  Asthenie  reklamieren,  mit  ein  Element  der 
mangelhaften  Ernährung. 

Für  bringe!'  nimmt  auf  Grund  von  Fällen,  wo  er  bei 
funktionellen  Nervenstörungen  ohne  anderen  zureichenden  Be- 
fund die  höchsten  lebensgefährlichen  Grade  der  Inanition  fand, 
eine  Krankheitsform  an,  die  er  neurasthenische  Kachexie 
nennen  möchte.  Er  sah  einen  Patienten,  den  er  auf  den  ersten 
Blick  für  einen  Kadaver  hielt  und  der  gesund  wurde.  Ich 
pflichte  ihm  vollständig  bei  und  bin  überzeugt,  dass  diese  Form 
nur  bei  der  dyspeptischen  Form  der  Neurasthenie  verkommen 
kann,  da  keine  andere  Art  derselben  zu  so  tiefen  trophischen 
Störungen  führen  kann.  Onanie  und  sexuelle  Neurasthenie 
allein,  ohne  Asthenie,  können  nicht  solche  Folgen  haben.  Nur 
die  Anerexia  nervosa  gravis,  die  eine  hysterische  Erscheinungs- 
form darstellt,  kann  solche  Bilder  geben,  aber,  wie  wir  sehen 
werden,  ebenfalls  nur  auf  asthenischem  Boden.  — — 
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Nachdem  wir  alle  hierher  gehörigen  Krankheitszeichen  ab- 
gehandelt, mögen  noch  einige  begleitende  Erscheinungen  er- 
wähnt werden,  denen  ich  im  Rahmen  der  vorgehenden  Kapiteln 
keinen  passenden  Platz  anweisen  konnte.  Vor  allem  seien  die 
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gesteigerten  Sehnen-  und  Hautreflexe  angeführt,  die 
als  Attribute  der  Neurasthenie  eigentlich  zur  legitimen  Sem'iotik 
der  Asthenie  gehören.  Das  konstanteste  Zeichen  ist  die  Er- 
höhung des  Patellarreflexes,  welche  kaum  je  vermisst  wird.  Die 
Steigerung  der  Hautreflexe  am  Bauche  kann  bei  jugendlichen 
Personen  so  gross  sein,  dass  die  geringste  Berührung  eine  so- 
fortige Kontraktion  der  Bauchwand  auslöst,  wodurch  nicht  bloss 
die  Produktion  des  Plätschergeräusches,  sondern  auch  die  Kon- 
statierung der  Nephroptose,  ja  selbst  des  Kostalzeichens  er- 
schwert, ja  verhindert  werden  kann. 

Ein  zweites  Zeichen  ist  die  epigastrische  Pulsation, 
welche  schon  von  Glenard  als  obligate  Begleiterscheinung  der 
Enteroptose  ausgesprochen  wird.  Neuestens  hebt  Rosenbaum 
dieselbe  wieder  als  em  zu  wenig  gewürdigtes  Symptom  hervor. 
Nun  kommt  es  gewiss  häufig  genug  vor,  aber  nach  meiner  Er- 
fahrung fast  ausschliesslich  beim  weiblichen  Geschlechte;  ein 
Umstand,  den  ich  bei  den  Autoren  zu  wenig  markiert  finde. 
Rosenbaum  schreibt  die  Erscheinung  ausschliesshch  der 
Schlaffheit  der  Bauchdecken  und  der  Seichtheit  des  Bauch- 
raumes zu,  infolge  welcher  die  Aorta  der  vorderen  Abdominal- 
wand genähert  und  ihre  Pulsation  leichter  fühlbar,  ja  sogar 
sichtbar  wird.  Das  ist  gewiss  richtig,  aber  es  erschöpft  die 
Aetiologie  der  Erscheinung  nicht.  Denn  dieselben  Verhältnisse 
sind  ja  auch  bei  Männern  vorhanden,  und  doch  ist  das  Sym- 
ptom bei  diesen  nur  in  seltenen  Fällen  zu  konstatieren.  Ich 
glaube,  dass  zur  Entstehung  desselben  noch  eine  auf  nervösem 
Wege  zustande  gekommene  Dilatation  oder  Parese  der  Gefäss- 
wand  hinzutreten  muss,  wie  wir  sie  so  häufig  bei  M.  Basedowii 
besonders  an  den  Karoiiden  sehen.  Die  paretische  Volums- 
zunahme des  Gefässrohres  lässt  die  Pulsation  durch  den  schlaffen 
flachen  Bauch  der  tastenden  Hand  als  bedeutend  verstärkt  er- 
scheinen. Ob  auch  ein  heftigerer  Herzimpuls  mitspielt,  ist  frag- 
lich. Freilich  ist  auch  damit  das  fast  ausschliessliche  Vorkommen 
bei  Frauen  nicht  erklärt;  es  bleibt  nur  anzunehmen,  dass  die 
vasomotorische  Labilität  bei  ihnen  im  allgemeinen  grösser  ist 
als  bei  Männern.  Wir  sehen  ja  auch  eine  objektiv  erhöhte 
Herzaktion  bei  anämischen  Frauen  als  nervöses  Reizsymptom 
viel  häufiger  auftreten.  Die  paroxysmale  Erweiterung  und  Pul- 
sation der  Bauchaorta,  wie  sie  Rosenbach  als  eigene  Krank- 
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heitsforni  ausführlich,  beschreibt  und  stets  mit  heftigen  Kardialgien 
einhergehen  lässt,  habe  ich  bei  der  Asthenie  nicht  beobachtet. 
Obraszow  hält  die  Pulsatio  epigastrica  für  eine  kardiale  und 
nicht  für  eine  aortische,  und  sah  dieselbe  gerade  bei  Frauen  nur 
sehr  selten;  beide  erwähnten  Umstände  stehen  in  schroffem 
Gegensatz  zu  meinen  und  auch  anderer  Erfahrungen;  wahr- 
scheinlich spricht  der  verdiente  Autor  von  einer  ganz  anderen 
Erscheinung. 

Bei  den  meisten  Asthenikern  finden  wir  einen  ausgespro- 
chenen Widerwillen  gegen  Fette:  fettes  Fleisch,  Butter, 
Oel;  bei  vielen  auch  gegen  Milch.  Letzteres  hat  schon 
Olenard  hervorgehoben,  doch  zu  sehr  verallgemeinert.  Solche 
Aversionen  sind  meist  instinktive  Winke  der  Natur,  die  den 
Kranken  abhalten,  Nährstoffe  aufzunehmen,  die  nicht  gut  ver- 
daut werden  können.  Vielleicht  weist  auch  in  diesem  Falle  der 
so  konstante  Widerwille  der  Enteroptotiker  auf  eine  qualitative 
oder  quantitative  Unzulänglichkeit  der  fettspaltenden  Sekrete  der 
Leber,  des  Pankreas  und  des  Darmes  hin.  Ein  Teil  dieser 
mangelhaften  Leistungsfähigkeit  mag  in  der  Hyperazidität  liegen, 
welche  jene  alkalischen  Sekrete  über  Gebühr  neutralisiert.  Wahr- 
scheinlich kann  die  Aversion  der  Krebskranken,  und  nicht  bloss 
bei  Magenkrebs,  gegen  Fleisch  in  derselben  teleologischen  Weise 
aufgefasst  werden.  Uebrigens  ist  diese  Abneigung  der  nervösen 
Dyspeptiker,  wenigstens  für  Butter  und  Milch,  durch  langsame 
und  andauernde  Angewöhnung  erfahrungsgemäss  nicht  allzu 
schwer  zu  überwinden,  wodurch  allein  die  oft  so  wohltätigen 
Mastkuren  ermöglicht  werden.  An  fettes  Fleisch  und  Oel  aber 
sind  diese  Kranken  nicht  leicht  heranzubringen.  Bemerkens- 
wert ist  auch  bei  ihnen  das  geringe  Durstgefühl;  wenn 
dies  ebenfalls  eine  instinktive  Abwehr  vor  Ueberladung  des 
schlaffen  gesunkenen  Magens  mit  Flüssigkeit  sein  sollte,  so  geht 
sie  unter  allen  Umständen  weit  über  das  gebotene  Mass  hinaus. 
Und  da  es  sich  dabei  keineswegs  um  eine  wirkliche  Aversion 
handelt,  so  werden  wir  hier  von  einer  teleologischen  Erklärung 
absehen  müssen.  Jedenfalls  trägt  die  auffallend  geringe  Wasser- 
einfuhr mit  zur  Welkheit  der  Gewebe  und  zum  typischen  Mangel 
an  Fülle  bei. 

Die  Schlaflosigkeit  bildet  kein  konstantes  Zeichen  der 
Enteroptotiker  und  findet  sich  als  Lineament  des  Krankheits- 
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bildes  viel  häufiger  bei  den  anderen,  mehr  irritativen  Formen 
der  Neurasthenie.  Glönard  will  bei  Ptotikern  einen  bestimm- 
ten Typus  der  Agrypnie  konstatiert  haben:  guten  initialen 
Schlaf  mit  Erwachen  zu  einer  bestimmten  Nachtstunde,  wo  erst 
die  Schlaflosigkeit  eintritt.  Ja,  dieser  Typus  — d.  h.  die  Stunde 
des  Erwachens  — soll  je  nach  dem  Grade  der  Krankheit  ein 
verschiedener  sein.  Ich  konnte  mich  von  dieser  Art  der  Schlaf- 
störung nicht  überzeugen. 

Bei  der  Asthenie  ist  meist  eine  Hypoplasie  des  Her- 
zens und  Gefässsystems  zu  konstatieren ; kleines  Herz  und 
enge  Gefässe.  Damit  geht  eine  gewisse  funktionelle  Schwäche 
der  Herztätigkeit  Hand  in  Hand.  Der  Puls  ist  meist  klein  und 
weich,  seine  Frequenz  ist  sehr  labil,  indem  sie  auf  geringe  so- 
matische und  psychische  Reize  leicht  ansteigt.  Diese  Schwäche 
äussert  sich  auch  in  der  Neigung  zu  Ohnmächten,  besonders 
auf  gastrointestinale  Reize.  Um  so  merkwürdiger  ist  es,  dass 
nach  meiner  Erfahrung  das  Asthma  dyspepticum  bei  Asthe- 
nikern kaum  vorkommt.  Wir  werden  weiterhin  die  Abwesen- 
heit auch  anderer  Herzneurosen  aus  dem  Umstande  erklären, 
dass  hier  nur  der  Bauch-,  nicht  aber  auch  der  Brustsympathikus 
an  der  Asthenie  teilnimmt.  Vielleicht  ist  das  Asthma  eher  bei 
anderen  Formen  der  Neurasthenie  anzutreffen.  Es  muss  wohl 
bei  Erwachsenen  im  allgemeinen  selten  sein,  da  ich  es  im 
Gegensatz  zu  anderen  Autoren  in  meiner  Praxis  überhaupt 
kaum  beobachtet  habe. 

Von  seiten  der  Atmungsorgane  wäre  die  nervöse  Dys- 
pnoe als  episodische  Begleiterscheinung  der  Asthenie  zu  nennen. 
Diese  Form  der  Atemnot  besteht  in  einem  zeitweiligen  Gefühl 
der  Insuffizienz  der  Atmung,  wodurch  die  Kranken  zu  forcierten 
tiefen  Inspirationen  gezwungen  werden,  welche  aber  die  Dys- 
pnoe nicht  vermindern.  Ich  habe  zuweilen  Astheniker  gesehen, 
die  mich  ausschliesslich  mit  dieser  Klage  aufgesucht  haben  und 
gar  keine  dyspeptischen  Beschwerden  hatten.  Die  Erscheinung 
ist  häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen,  gehört  aber  im  ganzen 
zu  den  selteneren  Symptomen  der  Asthenie  und  ist  bei  anderen 
Formen  der  Neurasthenie  viel  häufiger.  Sie  hängt  meiner  An- 
sicht nach  nicht,  wie  die  folgende  Respirationsanomalie,  vom 
Sympathikus,  sondern  vom  Vagus  ab.  Die  paroxysmale 
Tachypnoe,  die  von  manchen  Autoren  als  neurasthenisches 
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Symptom  beschrieben  wird,  kommt  bei  unsren  Kranken  nach 
meiner  Beobachtung  fast  nie  vor;  sie  ist  mehr  ein  Attribut  der 
Hysterie  und  der  irritativen  Formen  der  Nervenstörung. 

Von  seiten  des  Harnapparats  ist  die  Phosphat urie  und 
Oxalurie  zu  erwähnen,  welche  vorwiegend  bei  zarten  ner- 
vösen Dyspeptikern  Vorkommen.  Sie  sind  aber  im  Vergleich  zur 
Häufigkeit  der  Asthenie  ziemlich  selten,  was  darin  seine  Er- 
klärung finden  mag,  dass  diese  Anomalien  sehr  oft  mit  urogeni- 
taler Neurasthenie  verbunden  sind,  welche  bei  Asthenikern  sehr 
selten  ist.  Andererseits  wieder  erscheint  die  Seltenheit  dieser 
Harnabweichungen  wieder  auffallend,  da  nach  Hoesslin  ihr 
Auftreten  von  einer  Hypazidität  des  Harnes  abhängt,  welche  in 
umgekehrtem  Verhältnis  zum  Säuregrad  des  Magensaftes  stehen 
soll.  Da  wir  es  nun  bei  der  Asthenie  meist  mit  Hyperazidität 
zu  tun  haben,  so  sollten  jene  Harnanomalien,  die  Hoesslin 
als  Hypazid urie  bezeichnet,  bei  Nervös-dyspeptischen  fast  zur 
Kegel  gehören.  Es  liegt  also  noch  vieles  in  diesen  Beziehungen, 
was  der  Aufklärung  bedarf. 

Mayer  gibt  an,  in  40  Fällen  von  Enteroptose  das  sonst 
bei  der  Tetanie  beobachtete  Fazialisphän omen  gefunden 
zu  haben,  nämlich  Zuckungen  des  ganzen  Fazialisgebietes  oder 
von  Teilen  desselben  bei  Beklopfen  der  betreffenden  Gegend. 
Er  will  es  gleich  der  Tetanie  auf  enterogene  Autointoxikation 
zurückführen.  Ich  konnte  mich  von  dem  Vorkommen  jenes 
Phänomens  nicht  überzeugen  und  möchte  noch  bemerken,  dass 
die  Autointoxikation  bei  Asthenie  lange  nicht  die  Rolle  spielt, 
die  ihr  viele  zuschreiben. 


Beziehungen  der  Asthenie  zur  Lungentuberkulose. 

Wir  kommen  nun  zu  einem  sehr  interessanten  Kapitel, 
nämlich  zu  den  Interferenzpunkten,  an  denen  sich  die  Kreise 
der  Asthenie  mit  denen  anderer  Krankheiten  schneiden.  Ueber 
diese  Verhältnisse  sind  in  meinen  bisherigen  Arbeiten  bloss  ein- 
zelne Andeutungen  zu  finden.  Fortgesetzte  Erfahrung  und  Be- 
obachtung haben  mich  seitdem  zu  ganz  bestimmten  und  wich- 
tigen Ergebnissen  geführt,  die  hier  abgehandelt  werden  mögen. 


168 


Beziehungen  der  Asthenie  zur  Lungentuberkulose. 


Ich  will  diesen  Ortes  meine  Ueberzeugung  ausdrücken,  welch 
reiche  Früchte  für  eine  künftige  Konstitutions-Pathologie  daraus 
erwachsen  könnten,  wenn  man  sich  die  geringe  Mühe  nehmen 
wollte,  bei  allen  chronischen  Krankheiten  Bedacht  auf  Habitus 
und  Stigma  zu  nehmen. 

Obenan  steht  die  Lungentuberkulose,  deren  Verhält- 
nis zur  Asthenie  sich  in  sehr  bemerkenswerter  Weise  gestaltet. 

Die  alte,  legitim  herrschende  Ansicht  von  der  Erblichkeit 
der  Tuberkulose  wurde  durch  den  grossartigen  Eroberungszug 
des  Bazillus  scheinbar  für  immer  über  den  Haufen  geworfen. 
Die  autokratischen  Orgien  der  Bakteriologie  in  ihrer  Sturm- 
und Drangperiode  führten  aber  naturgemäss  zu  einer  Reaktion, 
welche  die  Heredität  und  Disj)osition  wieder  retablierte,  frei- 
lich nicht  als  Allein-,  aber  als  vollberechtigte  Mitherrscherin 
in  der  Aetiologie  der  Phthise ; allerdings  mit  der  Beschränkung, 
-dass  die  Krankheit  nicht  als  solche,  sondern  nur  in  ihrer  An- 
lage vererbbar  sei.  Die  uralte  Erfahrung  der  Aerzte  hat  den 
zuerst  von  Engel  und  Rokitansky  genau  formulierten  Habi- 
tus phthisicus  festgestellt,  den  die  Mehrzahl  der  Tuberkulösen 
manifest  zur  Schau  trägt.  Dieser  Organisationtypus  nun  ist 
meist  vererbt,  und  findet  sich  gewöhnlich  bei  mehreren  Mit- 
gliedern einer  Familie.  Doch  gibt  es  nicht  bloss  eine  vererbte, 
sondern  auch  eine  erworbene  Disposition ; denn  alles,  was  den 
Organismus  dauernd  schwächt,  erhöht  die  Anlage  zur  Tuber- 
kulose. Der  Kochsche  Bazillus  ist  der  Schmarotzer  eines  ange- 
borenen oder  erworbenen  inferioren  Organismus.  Auch  kräftige 
Körper  können  phthisisch  erkranken , wenn  die  Expositions- 
grösse eine  überwältigende  ist;  während  umgekehrt  die  erhöhte 
Anlage  auch  bei  geringer  Infektionsgelegenheit  zur  Erkrankung 
führt.  Am  besten  beweist  dies  der  Diabetes ; der  mit  Zucker 
überschwemmte  Körper,  und  sei  er  ursprünglich  noch  so  robust, 
akquh’iert  die  Tuberkulose  unter  den  allergünstigsten  Lebens- 
verhältnissen , welche  der  Exposition  scheinbar  gar  keine  Mög- 
lichkeit bieten. 

Ich  meinerseits  aber  erkenne  neben  jener  indirekten  mit 
dem  Plabitus  ererbten  Disposition  auch  eine  viel  seltenere  ganz 
direkte  au.  Ich  habe  in  meiner  langen  Praxis  eine  Reihe  von 
Familien  gekannt,  wo  eins  der  Eltern  an  Phthise  gestorben,  die 
Nachkommen  aber  ganz  kräftig  konstituiert  im  blühendsten 
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Alter  zwischen  20—30  Jahren,  schon  längst  dem  Elternhause 
und  der  möglichen  Hausinfektion  entwachsen,  eines  nach  dem 
andern  tuberkulös  wurden  und  in  kurzer  Zeit  an  floridei  Phthise 
zugrunde  gingen.  Ausserdem  kann  die  skrophulöse  Anlage,  die 
auch  bei  kräftig  Gebauten  vorkommt,  auf  dem  Umwege  der 
Lymphdrüsen  zur  Lungentuberkulose  führen.  Diese  Anlage  be- 
ruht wahrscheinlich  auf  einer  abnormen  Torpidität  und  Durch- 
lässigkeit der  Haut  und  Schleimhäute,  wodurch  alle  Arten  von 
Bakterien,  und  so  auch  der  Kochsche  Bazillus,  dieselben  nicht 
passieren  und  auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  bis  in  die 
Drüsen  Vordringen  können.  Die  eigentliche  Masse  der 
Disponierten  aber  bilden  immer  die  Träger  des  Ha- 
bitus phthisicus. 

Nun  ist  es  unverkennbar,  und  auch  von  anderen  bemerkt 
worden,  dass  der  von  mir  formulierte  Habitus  asthenicus  eine 
frappante  Aehnlichkeit  mit  dem  längst  bekannten  Habitus  phthi- 
sicus oder  paralyticus  hat.  Alle  angegebenen  Merkmale  des 
asthenischen  Körpertypus  finden  sich  auch  beim  phthisischen. 
Und  was  bisher  nicht  bekanntwar,  auch  dasStigma 
der  freien  10.  BippeistebensoeinAt  tri  but  des  phthi- 
sischen wie  des  asthenischen  Habitus.  Ich  habe  dies 
in  den  letzten  Jahren  unzweifelhaft  an  grossen  Reihen  von 
Tuberkulösen  festgestellt,  und  jeder  kann  sich  davon  tagtäglich 
überzeugen.  Bei  allen  durch  ihren  Körperbau  als  hereditär 
disponiert  anzusehenden  Phthisikern  ist  neben  dem  Habitus 
auch  das  Kostalstigma  in  seinen  verschiedenen  Graden  anzu- 
treffen, und  dieses  muss  von  nun  ab  als  vervollständigendes  und 
markantes  Zeichen  des  zur  Tuberkulose  veranlagten  Organismus 
anerkannt  werden.  Es  wird  für  den,  der  nicht  schablonenhaft 
denkt,  nicht  auffallend  erscheinen,  dass  im  Einzelfalle  das 
Stigma  ebenso  wie  andere  legitime  Merkmale  des  Habitus  auch 
fehlen  können.  Dieser  ist  eben  kein  starrer  Kristall  mit  seinen 
unerbittlichen  Flächen-  und  Winkelmassen,  sondern  ein  Pro- 
dukt lebendiger  Tätigkeit,  die  sich  in  Gradationen  und  Varian- 
ten von  grosser  Spielweite  gefällt. 

Es  ist  mir  also  unzweifelhaft,  dass  der  Habitus 
phthisicus  und  enter o p toticus  nicht  nur  einander 
auffallend  ähnlich,  sondern  ganz  und  gar  identisch 
sind.  Manche  Kollegen  wollen  in  dieser  Identifizierung  nichts 
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besonderes  finden,  da  ja  die  Aehnlichkeit  so  sehr  in  die  Augen 
fällt.  Nun  ist  ja  gewiss  nichts  leichter  als  Aehnliches  für  iden- 
tisch zu  erklären.  Aber  ich  war  etwas  skrupulöser,  und  konnte 
mich  lange  nicht  zu  dem  Glauben  entschliessen , dass  zwei  so 
grundverschiedene  Dispositionen  durch  denselben  Habitus  ge- 
kennzeichnet werden,  bis  ich  die  Gewissheit  durch  das  bisher 
am  phthisischen  Körperbau  nicht  bekannte  Kostalstigma  er- 
langte. Aber  wir  gehen  noch  weiter.  Wir  können  uns  nicht 
mit  der  Identifizierung  der  beiden  Körpertypen  begnügen;  wir 
müssen  in  weiterer  Folge  sogar  eine  vollständige  Umwertung- 
vornehmen.  Der  paralytische  Thorax  darf  von  nun  ab  nicht 
mehr  seine  traditionelle  phthisische  Dignität  behalten;  seine 
wahre  Bedeutung  kulminiert  vielmehr  in  der  asthe- 
nischen Konstitution,  welche  erst  mittelbar  zur 
Phthise  disponiert.  Der  paralytische  Habitus  ist 
ursprünglich  und  seinem  Wesen  nach  der  asthe- 
nische, und  nur  sekundär  auch  der  phthisische.  So  ist 
es  verständlich,  dass  auch  die  Nachkommen  nicht  tuberkulöser 
aber  asthenischer  Eltern  diesen  Habitus  ererben  und  auf  Grund 
desselben  zur  Phthise  veranlagt  werden.  Es  hängt  dann  vom 
Lebenslaufe  dieser  asthenischen  Nachkommenschaft  ab,  ob  sich 
auf  der  Basis  ihrer  belasteten  Konstitution  Enteroptose,  Dys- 
pepsie und  Neurasthenie,  oder  bei  starker  Expositon  und  anderen 
in  und  ausser  dem  Habitus  im  Individuum  vorhandenen  be- 
günstigenden Momenten  Tuberkulose  entwickelt.  Und  bei  der 
Gemeinsamkeit  der  Wurzel  wird  es  gar  nicht  aulfallend  sein, 
dass  beide  Krankheiten  in  demselben  Individuum  auftreten 
können  und  auch  aufzutreten  pflegen.  Ich  habe  nicht  gar  zu 
selten  bei  Enteroptotikern,  die  mich  ausschliesslich  wegen  ner- 
vöser oder  dyspeptisch  er  Beschwerden  aufsuchten  und  nie  ge- 
hustet hatten,  Schrumpfungsprozesse  in  einer  Lungenspitze  ge- 
funden. Dies  würde  noch  wenig  beweisen.  Aber  unvergleichlich 
häufiger  fand  ich  bei  Phthise  den  asthenischen  Habitus  mit 
all  seinen  enteroptotischen  Attributen. 

Seitdem  ich  mich  eingehender  mit  den  Beziehungen  zwi- 
schen Phthise  und  Asthenie  beschäftige,  haben  sich  in  mii 
Zweifel  erhoben,  ob  meine  lang  gehegte  Ueberzeugung  von  der 
Existenz  einer  speziellen  phthisischen  Disposition,  die  ausserhalb 
der  asthenischen  Belastung  hegt,  wirklich  begründet  sei.  Denn 
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es  ist  möglich,  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  wohl  um  einen 
kräftigen,  aber  doch  mit  dem  Stigma  behafteten  Köiper  han- 
delt. Dann  hätten  wir  auch  hier  nur  belastete  Individuen  vor 
uns,  die  aber  nur  ein  Eudiment  des  phthisischen  Habitus  auf- 
weisen. Ich  habe  gerade  in  den  letzten  Jahren  solche  Fälle 
nicht  gesehen , an  denen  ich  diese  Frage  hätte  entscheiden 
können.  — 

Mit  der  Identifizierung  der  beiden  Habituse  aber 
ist  nun  die  viel  umstrittene  und  bisher  nicht  er- 
ledigte Frage  der  tuberkulösen  Dyspepsie  vollkom- 
men klar  gestellt.  Marfan  fand  in  62 — 807o,  Hutchin- 
son in  92  7o  der  Tuberkulösen  hervorstechende  dyspeptische 
Beschwerden.  Ich  möchte  die  fieberhaften  Fälle  ausschliessen, 
da  die  febrile  Temperatur  allein  als  genügende  Ursache  der 
Verdauungsstörungen  betrachtet  werden  kann.  Für  die  afebri- 
len  Fälle  haben  verschiedene  Autoren  alle  möglichen  ätiologi- 
schen Momente  zur  Geltung  bringen  wollen:  Amyloid  des  Ma- 
gens, Tuberkulose  desselben,  Reizung  des  Vagus  durch  ge- 
schwellte Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen,  die  allgemeine  An- 
ämie (Trousseau).  Schwerdt  beschuldigt  für  manche  Fälle 
die  durch  Brehmer  eingeführte  kurative  Ueberfütterung.  Das 
sind  alles  Momente,  die  teils  hypothetisch,  teils  zu  selten  sind, 
um  als  allgemeine  Ursachen  verwertet  zu  werden,  endlich,  wie 
die  Anämie,  nicht  in  direktem  Verhältnis  zu  dem  Grade  der 
Dyspepsie  stehen.  Zahlreiche  Untersuchungen  über  die  etwaigen 
erklärenden  Abweichungen  der  Motilität  und  des  Chemismus 
des  Magens  ergaben  so  schwankende,  vieldeutige  und  unbe- 
stimmte Befunde,  dass  nüchterne  Beobachter  (Croner,  Dett- 
weiler,  Schwerdt,  K.  Müller)  zu  dem  Schlüsse  gelangten, 
dass  es  sich  nur  um  funktionelle  oder  nervöse  Störungen  handeln 
könne,  deren  Endursache  aber  nach  wie  vor  im  Dunkeln  blieb. 

Das  genetische  Rätsel  der  tuberkulösen  Dyspepsie  wii’d 
nun  durch  die  Konstatierung  der  Identität  des  phthisischen 
und  des  enteroptotischen  oder  asthenischen  Habitus  vollkommen 
und  unwiderleglich  gelöst.  Dieser  Körpertypus  mit  seinem  in 
der  ganzen  Pathologie  einzigen  Stigma,  involviert  nämlich  ebenso 
die  hereditäre  Anlage  zur  Tuberkulose,  wie  die  zur  nervösen 
Dyspepsie.  Der  durch  seinen  Körperbau  als  ursprünglich  ver- 
anlagt gestempelte  Phthisiker  ist  an  sich  schon  ein  wirklicher 
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oder  fakultativer  nervöser  Dyspeptiker.  Nur  dadurch  werden 
die  oben  erwähnten  Daten  erklärlich,  dass  die  Phthise  in  70 
bis  90%  der  Fälle  mit  Dyspepsie  kompliziert  ist.  Nun  ist  diese 
eben  nichts  anderes,  als  die  legitime  nervöse  oder  enteropto- 
tische  Dyspepsie,  die  mit  oder  ohne  Tuberkulose  auf  dem  Boden 
der  angeborenen  Asthenie  zustande  kommt.  Man  wird  bei  der 
dyspeptischen  Phthise  demgemäss  nicht  nur  den  asthenischen 
Habitus  mit  seinem  Stigma,  sondern  auch  meist  die  aus  der 
allgemeinen  und  lokalen  Atonie  entspringende  Gastroptose,  nicht 
selten  auch  Nephroptose,  ferner  das  auf  Atonie  des  Magens  be- 
ruhende Plätschern,  die  Disposition  zu  zeitweiliger  motorischer 
Insuffizienz,  die  grosse  Variation  in  der  Salzsäureabscheidung 
von  der  An-  bis  zur  Hyperazidität  mit  Vorwiegen  letzterer,  end- 
lich die  begleitende  nervöse  Reizbarkeit  und  Depression,  km’z 
das  ganze  klinische  Bild  der  gewöhnlichen  ohne  Tuberkulose 
auftretenden  nervösen  Dyspepsie  nicht  vermissen. 

Ebenso  klar  entrollt  sich  vor  uns  von  dem  erreichten  Ge- 
sichtspunkte aus  die  Genese  der  bisher  so  dunklen  und  strittigen 
prätuberkulösen  Dyspepsie.  Diese  wm-de  zuerst  von  eng- 
lischen Klinikern  — Wilson,  Todd,  Hutchinson,  Fen- 
wick  — als  eigentümliches  und  rätselhaftes  Krankheitsbild  be- 
obachtet und  beschrieben.  See  nannte  es  „latente  dyspeptische 
Phthise“.  Sie  erscheint  fast  ausschliesslich  bei  jugendlichen 
Personen,  häufiger  bei  Frauen,  bei  diesen  von  der  Pubertät  bis 
zum  25.  .Jahre,  bei  Männern  auch  etwas  später.  Von  unserem 
Standpunkte  gesehen,  entwickelt  sich  der  folgende  Krankheits- 
verlauf: Ein  asthenisch  organisiertes  Individuum,  meist  von 
tuberkulöser  Provenienz,  und  vermöge  seines  Habitus  mit  dys- 
peptisch-enteroptotischer  Anlage , wird  in  der  ersten  Blütezeit 
seines  Lebens  — der  gewöhnlichen  Entwicklungszeit  der  En- 
teroptose  und  nervösen  Dyspepsie  — durch  irgend  ein  akziden- 
telles Ereignis  in  seinem  Lebenslaufe : eine  akute  Krankheit, 
Gemütsbewegungen,  Kummer,  geistige  Ueberanstrengung , in 
seiner  ohnehin  schwachen  Konstitution  erschüttert,  verfielt  den 
Appetit,  bekommt  Magenschmerzen,  selbst  Erbrechen,  komml 
aus  dem  nervösen  Gleichgewicht,  und  magert  zusehends  ab. 
Es  ist  eine  schwere  nervöse  Dyspepsie , meist  mit  Gastroptose, 
Plätschern  und  Hyperazidität,  die,  allenfalls  mit  Remissionen, 
anhält  und  den  Organismus  mehr  und  mehr  herunterbringt. 
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Mineralwasserkureii  — Karlsbad,  Marienbad  — gegen  die  Dys- 
pepsie angewendet,  haben,  wie  K.  Müller  und  andere  richtig 
bemerken,  eine  deletäre  Einwirkung.  Anfangs  ist  von  Tuberku- 
lose keine  Spur;  diese  kommt  auf  Grund  der  niedergeworfenen 
AViderstandskraft  des  Kranken  ganz  bestimmt  erst  später  hinzu 
und  nimmt  eben  wegen  der  Schwäche  des  infizierten  Körpers 
gewöhnlich  einen  rapiden  Verlauf,  Es  sei  Marfan  zugegeben, 
dass  die  initiale  tuberkulöse  Dyspepsie  von  der  prätuberkulösen^ 
d.  h.  der  wirkliche  Beginn  der  Phthise  im  Verlaufe  der  schweren 
Dyspepsie,  sehr  schwer  abzugrenzen  ist,  und  nicht  mit  Be- 
stimmtheit präzisiert  werden  kann;  aber  ich  bestreite  mit  Ent- 
schiedenheit die  Behauptung,  dass  die  Dyspepsie  erst  eine  Folge 
der  Phthise  sei,  da  ja  mit  der  asthenischen  Anlage  das  selb- 
ständige Auftreten  der  schweren  Verdauungs-  und  Nerven- 
störungen genugsam  erklärt  und  begründet  erscheint.  In 
diesen  Fällen  werden  wir  den  Zeiger  der  nervösen  Dyspepsie,, 
oder  eigentlich  der  Anlage  zu  derselben,  den  Habitus  und  sein 
Stigma  fast  nie  vermissen,  deren  indikatorischen  Wert  wir 
zur  Genüge  dargelegt  haben.  Und  wenn,  wie  wir  gesehen, 
schon  ein  kräftiger  Körper,  dessen  dyspeptische  Belastung  bloss 
durch  das  Stigma  angezeigt  ist,  durch  inadäquate  Ursachen  in 
schwere  Dyspepsie  und  Ernährungsstörung  verfallen  kann,  wie 
erklärlich  erscheint  es  bei  Individuen,  die  durch  ihre  ganze 
Organisation  die  angeborene  Anlage  markant  zur  Schau  tragen.. 
Wir  stehen  also  hier  vor  einem  Krankheitsbilde,  dessen  Genese 
und  Charakter  durch  den  spezifischen  Körperbau  mit  seinen 
Attributen  klargestellt  und  motiviert  ist. 

Wir  haben  bisher  nur  von  der  D}^spepsie  gesprochen.  Aber 
es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  phthisische  Konstitution  auch 
an  allen  übrigen  Attributen  der  Asthenie  teilnimmt.  Eine  so- 
eben erschienene  Arbeit  von  Weinberg  ist  hieher  zu  beziehen; 
der  Autor  behandelt  die  Neurasthenie  als  Zeichen  latenter 
Tuberkulose.  Er  fand  bisher  angeblich  keinerlei  Hinweis  darauf. 
Es  fiel  ihm  aber  auf , dass  eine  ganze  Reihe  von  Neurastheni- 
kern im  Laufe  der  , fahre  in  Phthise  verfiel , sowie  dass  Des- 
zendenten tuberkulöser  Eltern  häufiger  an  Neurasthenie  leiden 
als  andere,  und  zwar  an  einer  Form  derselben,  die  einen  de- 
pressiven Charakter  trägt.  Hätte  der  Verfasser  meine  Identifi- 
kation des  phthisischen  und  asthenischen  Habitus  gekannt,  so 
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Würde  er  nicht  nur  den  Hinweis  auf  seine  Erfahrung  nicht  ver- 
misst, sondern  auch  deren  Begründung,  die  er  schuldig  ge- 
blieben, gefunden  haben.  Er  hätte  auch  zahlreiche  Aequiva- 
lente  für  die  Neurasthenie  in  der  Dyspepsie,  in  den  Ptosen,  in 
der  Magenatonie,  im  Plätschern,  in  den  Sekretionsstörungen,  in 
der  Obstipation,  kurz  in  jedem  einzelnen  Symptome  der  Asthenie 
anführen  können.  Wir  sehen  daraus  wieder,  welche  helle 
Streiflichter  wir  von  dem  hohen  Standpunkte  der  Asthenie  auf 
^dele  sonst  isolierte  Beobachtungen  werfen  können. 

Noch  einer  merkwürdigen  Beobachtung  muss  ich  hier  ge- 
denken, die  auf  die  hohe  Bedeutung  des  Habitus  und  seines 
Stigmas  ein  grelles  Schlaglicht  wirft.  Es  ist  seit  Rokitansky 
unbestritten,  dass  Mitralfehler  die  Entwicklung  der  Phthise  mehr 
oder  weniger  behindern,  weil  sie  mit  Hyperämie  der  Lunge 
einhergehen,  während  Anämie  des  kleinen  Kreislaufes,  wie  sie 
z.  B.  durch  Stenose  der  Pulmonalarteiie  erzeugt  wird,  der  Aus- 
bildung der  Tuberkulose  förderlich  ist.  Nun  gibt  es  eine  Art 
der  Mitralstenose,  die  ich  fast  nur  bei  jungen  Mädchen  und 
Frauen  beobachtete,  welche  sich  relativ  häufig  mit  Tuberkulose 
kompliziert.  Es  sind  das  ausschliesslich  anämische,  zarte  Indi- 
viduen, bei  denen  wir  nur  selten  den  ausgesprochenen  astheni- 
schen Habitus  mit  seinem  kostalen  Stigma  vermissten.  Hier 
sehen  wir  also  trotz  der  abträglichen  Kreislaufsverhältnisse  in 
den  Lungen  doch  den  Einfluss  der  Organisation  in  der  Begün- 
stigung der  Phthise  zur  Geltung  kommen.  Die  Ansicht  Traubes, 
dass  sich  Tuberkulose  bei  Stenose  nur  dort  entwickelt,  wo  keine 
kompensierende  Hypertrophie  zustande  gekommen,  ist  mir 
beiläufig  bemerkt  — nicht  recht  einleuchtend.  Denn  man  muss 
doch  annehmen,  dass  die  durch  die  Stenose  bedingte  Stauungs- 
hyperämie in  den  Lungen  gerade  durch  die  kompensatorische 
Mehrleistung  des  rechten  Ventrikels  verringert  wird,  indem  der 
Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  beschleunigt  und  durch  die 
mächtigere  vis  a tergo  das  stagnierende  Venenblut  leichter  ent- 
leert wird.  Eine  gut  kompensierte  Stenose  müsste  also  gerade 
weniger  günstig  auf  die  Entwicklung  der  Tuberkulose  einwirken, 
als  eine  inkompensierte. 

Wenn  wir  im  vorhergehenden  den  Habitus  asthenicus  auf 
den  Habitus  phthisicus  übertragen  haben,  so  gilt  gewiss 
auch  das  Umgekehrte;  dass  wir  nämlich  die  Attri- 
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bute,  die  bisher  dem  phthisischen  Körperbau  zu- 
g es  eh  rieben  wurden,  auch  als  dem  asthenischen  zu- 
kommend erachten  müssen.  Am  gründlichsten  finde  ich 
den  phthisischen  Habitus  in  dem  soeben  erschienenen  trefflichen 
Buche  von  Schlüter  „lieber  die  Anlage  zur  Tuberkulose“  be- 
handelt. Ich  werde  nicht  anstehen,  das  von  Rokitansky  be- 
tonte Missverhältnis  des  kleinen  Bauchraumes  zu  den  trotz  des 
flachen  Torax  voluminösen  Lungen  auch  für  die  Asthenie  gel- 
tend zu  machen.  Frappiert  hat  mich  das  Apercu  des  Alt- 
meisters, dass  der  kleine  Bauch  der  Phthisiker  das  Vermächtnis 
einer  grossen  Generationsreihe  von  schwachen  Essern  sein  mag. 
Es  liegt  darin  schon  eine  Ahnung  des  Zusammenhanges  zwischen 
der  tuberkulösen  und  asthenischen  Anlage.  Auch  hält  er  nicht 
ausschliesslich  den  Habitus,  sondern  „die  eigentümliche  Gesamt- 
organisation, die  besondere  Anomalie  der  Vegetation“,  die  mit 
dem  Habitus  verbunden  ist,  für  das  Wesen  der  Disposition. 
Also  wieder  die  Kongruenz  mit  unsrer  Auffassung  der  Asthenie. 
Nach  Beneke  ist  auch  eine  abnorme  Kürze  des  Dünndarmes 
vorhanden,  und  die  Arteria  pulmonalis  relativ  weiter  als  die 
Aorta.  Auch  die  Kleinheit  des  Herzens  und  die  Enge  der 
Arterien  (Rokitansky,  Beneke,  Brehmer)  sind  auf  den 
Astheniker  zu  übertragen.  Diese  Hypoplasie  der  Kreislaufsorgane 
als  Attribut  einer  ursprünglichen  Anlage  bei  Phthisikern  wurde 
von  späteren  bestritten,  neuestens  aber  von  Bouchard  und 
Balthazard  als  kardinales  Zeichen  der  phthisischen  Konsti- 
tution wieder  rehabilitiert.  Eine  grosse  Reihe  von  Autoren,  die 
diese  Hypoplasie  selbständig  behandeln,  bemühen  sich,  alle 
möglichen  Umstände  herbeizutragen,  unter  denen  sie  vorkommt. 
So  führt  neuestens  Ritook  eine  ganze  Serie  von  Momenten  an, 
an  denen  sie  zu  erkennen  wäre,  und  konstatiert,  dass  unter 
73  Fällen  der  Koränyischen  Klinik  nur  12mal  die  Diagnose 
m VIVO  möglich  war.  Die  Berücksichtigung  der  asthenischen 
Konstitution,  deren  Teilerscheinung  diese  Hypoplasie  ist,  könnte 

die  Agnoszierung  und  Bewertung  derselben  in  höchstem  Masse 
erleichtern. 


Das  Ueberwiegen  des  Hirnschädels  über  den  Gesichts- 
schadel  wird  ebenfalls  als  ein  Attribut  der  Phthise  betrachtet 
gehört  aber  nur  der  Asthenie  an.  Denn  sie  beruht  auf  einer 
Zartheit  der  Gesichtsknochen,  besonders  des  Unterkiefers,  und 
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entspricht  ganz  der  Grazilität  des  ganzen  asthenischen  Skeletts, 
Ob  das  Freundsche  Zeichen  — die  Kürze  und  Starr- 
heit des  ersten  Rippenknorpels  — und  das  Rotsch ildsche 
Symptom  — die  Flachheit  und  mangelhafte  Beweglichkeit  des 
Angulus  Ludovici  — , welche  beide  mit  zur  Beengung  der  oberen 
Brustapertur  und  zu  der  lokalen  Spitzendisposition  beitragen, 
auch  Attribute  des  asthenischen  Habitus  sind,  kann  ich  nicht 
angeben;  aber  bei  der  Kongruenz  des  gesamten  Organisations- 
typus geht  es  kaum  an,  dies  zu  bestreiten.  Doch  ist  es,  ohne 
diese  Kongruenz  im  mindesten  zu  beeinträchtigen,  wohl  mög- 
hch,  dass  die  erwähnten  Anomalien,  welche,  wie  gesagt,  die 
spezielle  Spitzendisposition  steigern,  bei  Phthisikern  mehr  aus- 
gebildet sind,  als  bei  reinen  Asthenikern.  Das  Freundsche 
Zeichen  ist  in  seiner  grossen  Bedeutung  für  die  Spitzendispo- 
sition neuestens  von  Hart  in  einem  besonders  diesem  Thema 
gewidmeten  Werke  aufs  eingehendste  — und  wahrscheinlich 
übertrieben  — besprochen  worden.  Interessant  ist  die  Angabe 
von  Turban,  dass  bei  der  Deszendenz  der  Prozess  meist  an 
derselben  Spitze  aufzutreten  pflegt  wie  bei  den  Eltern,  wovon 
er  sich  in  vielen  Hunderten  von  Fällen  überzeugte.  Daraus 
folgt,  dass  sich  nicht  nur  der  allgemeine  Habitus,  sondern  auch 
die  speziellen  mechanischen  Verhältnisse,  welche  die  eine  Seite 
disponierter  als  die  andere  machen,  direkt  zu  vererben  pflegen. 

Zum  Schlüsse  können  wir  der  kardinalen  Frage  nicht  aus 
dem  Wege  gehen,  ob  es  überhaupt  einen  Habitus  phthisicus 
gebe.  Es  ist  wohl  nicht  zweifelhaft,  dass  ein  Habitus  para- 
lyticus  existiert,  wir  begegnen  demselben  auf  Schritt  und  Tritt; 
aber  die  Frage  ist,  ob  er  whklich  eine  Disposition  zur  Phthise 
involviert.  Es  gibt  nämlich  Autoren,  welche  meinen,  Phthise 
nicht  häufiger  mit  dem  Habitus  als  ohne  denselben  angetroffen 
zu  haben.  Doch  mögen  diese  behufs  schärfster  Beleuchtung 
nur  unbefangen  die  zwei  antagonistischen  Körpertypen  ins 
Auge  fassen,  einerseits  den  asthenischen  mit  dem  schmalen, 
flachen,  langen  Thorax,  dem  kleinen  Bauchraum  und  dem 
dünnen  Skelett ; andererseits  den  sogenannten  apoplektischen  mit 
dem  kurzen  Halse,  der  breiten,  tiefen  und  niedrigen  Brust,  der 
grossen  Abdominalhöhle  und  dem  derben  Knochengerüste,  und 
sie  werden  keinen  Augenblick  anstehen,  zuzugeben,  dass  jene 
sehr  häufig  der  Tuberkulose  anheimfallen,  während  diese  so  gut 
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wie  nie  phthisisch  werden.  Bei  abnehmenden  Graden  dieser 
extremen  Typen  wird  in  geringerem  Masse  doch  immer  wieder 
dieses  Kontrastverhältnis  sich  ergeben. 

Die  überwiegende  Zahl  der  Beobachter  nun  gibt  zu,  dass 
der  paralytische  Habitus  der  überwiegende  Befund  bei  Phthise 
sei.  Aber  ganz  namhafte  Autoren  unter  denen,  die  dieser  An- 
sicht sind,  behaupten,  dass  der  Habitus  kein  angeborener,  son- 
dern nm’  das  Ergebnis  der  emaziierenden  Wirkung  der  Phthise 
sei,  oder  mit  anderen  Worten,  dass  es  keinen  Habitus  phthi- 
sicus  ohne  schon  bestehende  Phthise  gebe.  Diese  von  Männern 
wie  Louis,  Hanot,  See,  Cohnheim,  Plenle,  Cornet  u.  a. 
verfochtene  Ansicht  wird  nun  durch  meine  Identifizierung  der 
phthisischen  Körpertypus  mit  dem  asthenischen  ein  für  allemal 
über  den  Haufen  geworfen.  Ebenso  widerspricht  die  Meinung- 
Behrings,  dass  die  Tuberkulose  meist  im  Säuglingsalter  er- 
worben und  dadurch  die  Schwäche  der  Konstitution  entsteht, 
nicht  bloss  der  klinischen  Erfahrung,  sondern  wird  durch  die 
angeborene  degenerative  Körperanlage  widerlegt.  Wir  sehen 
Tausende  und  Tausende  von  Asthenikern  oder  Enteroptotikern 
mit  dem  markantesten  paralytischen  Habitus,  die  in  ihrem 
ganzen  Lebenslaufe  nicht  tuberkulös  werden  und  ein  hohes 
Alter  erreichen ; ja  wir  sehen  eine  Anzahl  lungengesunder  Kinder, 
welche  diesen  Habitus  schon  deutlich  zur  Schau  tragen.  Das 
genügt  wohl,  um  jeden  Gedanken  auszuschliessen,  dass  der  para- 
lytische Typus  ein  Produkt  der  Phthise  sei.  Aber  neben  dieser 
unwiderleghchen  khnischen  Erfahrung  gibt  es  auf  Grund  meiner 
Identifizierung  einen  womöglich  noch  schlagenderen  anatomi- 
schen Beweis,  dass  der  Habitus  kein  erworbener  sein  kann, 
nämlich  das  Stigma  costale,  welches  als  angeborene  Anomalie 
nicht  ein  Produkt  der  tuberkulösen  Abmagerung  sein  kann. 
Dasselbe  gilt  übrigens  auch  von  anderen  Attributen  des  Habitus. 
Ein  durch  Phthise  emaziierter  Körper  und  Thorax,  selbst  bei 
einem  ursprünglich  kräftigen  Organismus,  kann  wohl  eine  ober- 
flächliche Aehnlichkeit  mit  dem  paralytischen  Typus  darbieten, 
ebenso  wie  umgekehrt  bei  einem  fett  gewordenen  Astheniker 
der  Habitus  bei  oberflächlicher  Betrachtung  nicht  leicht  zu  er- 
kennen ist;  aber  nie  und  nimmer  wird  die  tuberkulöse  Ab- 
magerung einen  engen  Schultergürtel,  einen  spitzen  epigastri- 
schen Winkel  und  ein  dünnes  Knochengebälke  erzeugen , wo 
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konträre  Verhältnisse  von  Geburt  auf  bestanden.  Der  para- 
lytische Habitus  ist  demnach  als  originär  er  ßildungs- 
typus,  und  unter  keinen  Umständen  als  erworbener 
anzusprechen. 


Verhältnis  der  Asthenie  zu  anderen  Krankheiten. 

Nachdem  wir  das  so  äusserst  wichtige  und  eigentümliche 
Verhältnis  der  Asthenie  zur  Phthise  abgehandelt,  kommen  wir 
zu  einer  grossen  Reihe  anderer  Krankheiten,  die  zu  unsrer  Affek- 
tion in  näherer  oder  fernerer  Beziehung  stehen.  Da  ist  vor 
allem  die  Ohler  ose.  Wir  finden  dieselbe  meist  in  einem 
atonischen  Organismus  und  häufig  von  Enteroptose  und  nervöser 
Dyspepsie  begleitet.  Das  genetische  Verhältnis  ist  oSenbar  so 
aufzufassen,  dass  asthenische  Individuen  zur  Bleichsucht  dispo- 
nieren. Auch  Math  es  sagt,  dass  die  Aehnlichkeit  zwischen 
dem  chlorotischen  und  enteroptotischen  Habitus  so*  gross  ist, 
dass  es  schwer  fällt,  sie  nicht  für  identisch  zu  halten.  Nun  sie 
sind  eben  identisch.  Wenn  er  aber  weiterhin  behauptet,  dass 
die  Chlorose  als  eine  Veränderung  der  Blutbeschaffenheit  auf- 
zufassen ist,  wie  sie  derjenigen  Konstitutionsanomalie  zukommt, 
die  sich  durch  den  Habitus  enteroptoticus  zu  erkennen  gibt,  so 
ist  dies  ein  Irrtum ; denn  die  chlorotische  Blutbeschaffenheit  ist 
eine  spezifische,  von  der  asthenischen  Anämie  ganz  verschiedene. 
Wäre  dem  nicht  so,  so  müssten  ja  alle  Enteroptotiker  zugleich 
bleichsüchtig  sein.  Wenn  Meinert  die  Chlorose  aus  der 
Gastroptose  entstehen  lässt,  so  hat  er  eine  richtige  Beobachtung 
nur  falsch  interpretiert.  Bei  Bleichsüchtigen  kommt  nämlich 
die  Gastroptose  als  Folge  der  asthenischen  Konstitution  sehr 
häufig  vor,  aber  sie  ist  nicht  als  die  Ursache  der  Bleichsucht 
aufzufassen.  Denn  einerseits  ist  dieser  ursächliche  Nexus  patho- 
logisch unverständlich;  andererseits  lehrt  die  klinische  Beob- 
achtung, dass  es  unzählige  Fälle  von  Magensenkung  gibt,  die 
nicht  von  Chlorose  begleitet  sind. 

Diejenigen  Autoren,  die  noch  immer  das  Korset  als  ursäch- 
liches Moment  der  Chlorose  ansehen,  sind  schon  von  Martins 
in  sehr  herber  Weise  abgefertigt  worden.  Er  sowohl  wie 
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V.  N o 0 r d e n halten  die  Bleichsucht  für  eine  eminent  konstitu- 
tionelle Erkrankung,  d.  h.  für  eine  solche,  wo  die  angeborene 
Anlage  so  mächtig  ist,  dass  äussere  Ursachen  nur  eine  auslösende 
Rolle  spielen.  Letzterer  sagt,  „dass  die  Krankheit  oft  genug 
entsteht,  obwohl  die  Lebensverhältnisse  und  Lebensgewohnheiten 
derartige  sind,  dass  sie  einem  Zustandekommen  von  Anämie 
geradezu  entgegen  zu  arbeiten  scheinen“.  Er  sieht  „die  Ursache 
in  einer  I'unktionsschwäche  der  blutbildenden  Organe,  die  an- 
geboren oder  erworben  (?)  sein  kann;  auf  Grund  derselben 
kommt  es  anfallsweise  zu  einer  wahren  Insuffizienz  dieser  Or- 
gane, d.  h.  zu  chlorotischer  Anämie.  Zur  Auslösung  sind 
Störungen  in  den  Beziehungen  notwendig,  die  zwischen  Vor- 
gängen im  weiblichen  Sexualapparat  und  der  Blutbildung  herr- 
schen“. Virchow  hat  die  angeborene  Hypoplasie  des  Herzens 
und  der  Gefässe  als  Basis  der  Bleichsucht  angesehen;  ein  Mo- 
ment, welches  gewiss  nur  als  fernes  Adjuvans  anzusehen  ist,  da 
es  zur  Erklärung  einer  so  spezifischen  Anämie  nicht  hinreicht. 
Es  ist  dieselbe  fehlerhafte  genetische  Erklärung,  wie  die  M ei- 
ner ts,  nämhch  die  irrige  Erhebung  eines  begleitenden  Sym- 
ptoms zum  ätiologischen  Grundfaktor.  Wir  haben  die  Hypoplasie 
der  Kreislaufsorgane  als  Komponente  der  asthenischen  Körper- 
anlage aufgeführt,  ebenso  wie  die  Gastroptose  nur  als  ein  Sym- 
ptom der  asthenischen  Krankheit.  Aber  es  ist  kaum  von  der 
Hand  zu  weisen,  dass  die  Asthenie,  die  eine  angeborene  Inferi- 
orität aller  Gewebe  und  eine  Funktionsschwäche  fast  aller  vege- 
tativer Organe  involviert,  auch  in  den  blutbildenden  Organen 
denselben  Zustand  voraussetzen  lässt.  Das  wäre  nun  die  Wurzel 
der  von  v.  N o o r d e n postulierten  Schwäche  des  hämatopoetischen 
Apparats,  die  er  vermöge  aller  Umstände  annehmen  muss,  aber 
nicht  erklären  kann. 

Das  Bild,  welches  Rosenbach  von  den  Erscheinungen 
der  Krankheit  entwirft,  kongruiert  vollständig  mit  den  dyspep- 
tischen und  nervösen  Symptomen  der  Asthenie;  v.  Noor  den 
kennzeichnet  er.stere  schon  ausdrücklich  als  nervöse  Dyspepsie 
und  spricht  von  Atonie  des  Magens.  Er  findet  auch  im  Gegen- 
satz zu  den  meisten  Autoren,  welche  bei  der  Bleichsucht  Mangel 
an  Salzsäure  konstatieren  wollten,  vorwiegend  die  Hyperazidität 
als  herrschende  Sekretionsanomalie.  Auch  die  hartnäckige  Ver- 
stopfung wird  von  den  meisten  Beobachtern  hervorgehoben. 
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Von  der  begleitenden  Gastroptose  haben  wir  schon  gesprochen; 
ebenso  ist  die  Häufigkeit  der  Wanderniere  hervorgehoben 
worden.  Die  chlorotische  Neurasthenie,  wie  sie  besonders 
Rosenbach  ausführlich  darstellt,  gibt  ein  getreues  Bild  der 
asthenischen.  Wh  begegnen  also  bei  den  Autoren  überall  ein- 
zelnen Attributen  der  Asthenie,  die  nur  noch  nicht  mit  dem 
stigmatischen  Habitus  konfrontiert  und  daher  noch  nicht  auf 
ihre  eigentliche  Quelle  zurückgeführt  sind. 

Es  ist  nur  natürlich,  dass  nicht  ausnahmslos  alle  Fälle  von 
Bleichsucht  eine  atonische  Konstitution  aufweisen.  Man  sieht 
manchmal  auch  kräftig  gebaute  Patienten,  die  gut  genährt  sind, 
die  aber  doch  meist  das  kostale  Stigma  tragen.  Ja  ich  möchte 
sagen,  dass  die  legitime  asthenische  Fettarmut  selbst  dort,  wo 
der  Habitus  deutlich  ausgesprochen  ist,  nicht  so  häufig  ist,  wie 
bei  anderen  Asthenikern.  — 

Nach  meiner  Auffassung  kann  man  auch  das  Magen- 
geschwür in  eine  gewisse  Beziehung  zur  Asthenie  bringen, 
was  ausser  mir  bisher  kein  Beobachter  getan  hat.  Wenn  man 
aufmerkt,  Avird  man  finden,  dass  eine  beträchthche  Zahl,  ich 
glaube  die  Mehrzahl,  der  Ulcuskranken  Attribute  des  spezifischen 
Habitus  aufweist.  Der  Schlüssel  dieses  Verhältnisses  kann  wohl 
kaum  anderswo  als  hauptsächlich  in  der  asthenischen  Hyper- 
azidität oder  Hypersekretion  gesucht  werden.  Ich  schliesse 
mich  ganz  den  Ausführungen  Riegels  an,  dass  der  Ausgangs- 
punkt des  Ulcus  immer  in  einer  umschriebenen  anatomischen 
Veränderung  der  Magenschleimhaut  liegt:  Verletzung  durch 

Fremdkörper,  durch  chemische  oder  thermische  Reize,  durch 
äussere  Traumen,  ferner  thrombotische  oder  embolische  Herde. 
Unter  normalen  Verhältnissen  heilen  diese  prompt  ab;  bei  er- 
höhter Säuresekretion  aber  wird  der  unter  abnormer  Blutzirku- 
lation stehende  Krankheitsherd  vom  übersauern  Magensafte  an- 
gegriffen, und  so  entsteht  das  persistierende  peptische  Geschwür. 
Tierexperimente  unterstützen  diese  Auffassung  in  unzweideutiger 
Weise.  Da  nun  die  Hyperazidität  mit  ihrer  höhern  Variante, 
der  Parasekretion,  vorwiegend  der  atonischen  Konstitution  an- 
gehört, so  ist  es  begreiflich,  dass  das  Ulcus  chronicum  häufig, 
ja  am  häufigsten,  bei  Asthenikern  anzutreffen  sein  wird.  Die 
Angabe  von  W estphalen,  dass  die  regionäre  Verbreitung  des 
Ulcus  ganz  mit  der  der  Hyperazidität  übereinstimmt,  weist  eben- 


Verhältnis  der  Asthenie  zu  anderen  Krankheiten. 


181 


falls  auf  einen  Zusammenhang  beider  Krankheiten  hin.  Hem- 
met er  fand  in  84  “/o  der  Fälle  von  Ulcus  ausgesprochene 
Hyperazidität.  Manche  französische  Autoren  behaupten,  dass 
die  Hypersekretion  fast  immer  von  Magengeschwür  begleitet  ist, 
was,  wenn  auch  übertrieben,  doch  jedenfalls  den  Zusammen- 
hang desselben  mit  gesteigerter  Säure  bestätigt.  Es  ist  eine 
strittige  Frage,  ob  die  Hypersekretion  vom  Ulcus  oder  letzteres 
von  dem  konstanten  Säuregehalt  des  Magens  abhängt.  Ich 
schliesse  mich  entschieden  letzterer  Meinung  an,  weil  ich  dabei 
fast  immer  Habitus  und  Stigma  fand;  wenn  ich  auch  zugebe, 
dass  das  Geschwür  auch  wieder  die  Säureabscheidung  erhöhen 
kann.  Meine  Beobachtung,  dass  jenes  vorwiegend  auf  astheni- 
schem Boden  gedeiht,  wird  durch  die  altbekannte  Erfahrung 
unterstützt,  dass  besonders  Chlorotische  und  Anämische,  also 
besonders  auch  Frauen,  das  grösste  Kontingent  der  Ulcus- 
kranken  ausmachen;  unter  all  diesen  Kategorien  aber  ist  die 
Asthenie  am  meisten  vertreten,  oft  mit  ihnen  identisch. 

Es  drängt  sich  aber  weiterhin  die  Vermutung  auf,  dass 
neben  der  Säurewirkung  auch  ein  anderes  asthenisches  Moment 
mitwirkt.  Da  das  Ulcus  nämlich  nicht  ursprünglich  als  solches 
entsteht,  sondern  erst  durch  den  gehinderten  Heilungsvorgang 
und  peptischen  Zerfall  eines  originären  Herdes  zustande  kommt 
und  aufrecht  erhalten  wird,  so  ist  es  kaum  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  die  physiologische  Inferiorität  der  Gewebe  wesent- 
lich mit  zur  Entstehung  und  zum  Fortbestand  des  Geschwürs 
beitragen  muss.  Ein  w’eiteres  asthenisches  Hilfsmoment  bildet 
die  Gastroptose  mit  ihrer  zugrunde  liegenden  Atonie,  welche, 
wie  wir  gesehen,  so  sehr  zu  interkurierender  Verzögerung  der 
Expulsion  disponiert,  wodurch  die  Geschwürsfläche  einer  län- 
geien  peptischen  Wirkung  unterworfen  wird.  Die  Angabe  eines 
französischen  Autors,  dass  20 der  Ulcuskranken  an  Tuber- 
kulose sterben,  spricht  ebenfalls  für  eine  nahe  Beziehung  des 
Geschwürs  zur  Asthenie. 

Nach  Kelling  weist  das  Vorkommen  des  Ulcus  bei 
Chlorotischen  vorwiegend  an  der  kleinen  Kurvatur  auf  eine 
konstitutionelle  Ursache  hin,  da  sonst  meist  der  angestrengteste 
Teil  des  Magens,  der  Pylorus,  der  Sitz  des  Geschwüres  ist.  Auch 
das  nicht  selten  multiple  Auftreten  desselben  bei  Bleichsüchtigen 
scheint  ihm  dafür  zu  sprechen.  Er  hält  gleich  manchen  anderen 
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den  Krampf  der  Magengefässe  für  die  Hauptursache,  der  durch 
einen  Reizzustand  der  sympathischen  Nerven  ausgelöst  mrd. 
Wegen  der  mangelhaften  Blutzufuhr  können  nach  einer  örtlichen 
Verletzung  peptische  Wirkungen  leichter  auftreten.  Es  ist  ferner 
experimentell  nachgewiesen,  dass  nach  Läsionen  des  Plexus 
coeliacus  und  der  Nn,  splanchnici  leicht  Magengeschwüre  ent- 
stehen, aber,  wie  ich  glaube,  nicht  durch  Krampf  der  Gefässe, 
sondern  durch  direkte  dystrophische  Einflüsse.  All  dies  wirft 
interessante  Lichter  auf  die  asthenische  Genese  derselben,  da 
sowohl  die  Chlorose,  als  auch  die  Beteiligung  des  Bauchsym- 
pathikus, natürlich  jede  in  ihrer  Weise,  in  den  Rahmen  der 
Krankheit  gehören. 

Tecklenburg  hat  in  einer  soeben  erschienenen  Arbeit 
aus  Fleiners  Abteilung  unter  den  Ursachen,  welche  die  Hei- 
lung des  Magengeschwürs  hemmen,  und  Jahre  lang  sich  wieder- 
holende Rezidiven  verschulden,  besonders  die  Atonie  oder  die 
Dehnbarkeit  des  Magens  hervorgehoben.  Er  hat  von  der  kon- 
stitutionellen Atonie  offenbar  noch  keine  Kenntnis;  denn  er 
spricht  nur  von  jener,  welche  sekundär  durch  schwere  Ernäh- 
rungsstörungen auf  Grund  allgemeiner  Schwäche  entsteht.  Diese 
aber  ist  verschwindend  gegenüber  der  Häufigkeit  jener  heredi- 
tären Form.  Seine  schlagendste  Krankengeschichte  aber  ist  ge- 
rade ein  Fall  ausgesprochenster  Asthenie.  Er  hält  nun  die 
Atonie  für  so  wichtig,  dass  er  vorschlägt,  man  möge  in  hart- 
näckigen Fällen,  bevor  wir  uns  zur  Operation  entschhessen,  die 
Atonie  zu  bessern  trachten,  um  durch  Beseitigung  dieses  hem- 
menden Faktors,  vielleicht  doch  die  Heilung  ohne  chirurgische 
Intervention  zu  erzielen.  Die  angeratenen  Mittel : Dusche  auf 
den  Magen,  Faradisation , sind  nicht  nur  nicht  unbedenklich, 
sondern  verraten  auch,  wie  sehr  der  Autor  das  mechanische 
Moment  der  Dehnbarkeit  überschätzt;  während  doch  sowohl 
bei  der  konstitutionellen,  als  auch  bei  der  erworbenen  Atonie, 
das  eigentliche  heilungshemmende  Moment  in  der  nutritiven 
Schwäche  des  Gewebes  liegt.  Jedenfalls  bieten  die  Ausfüh- 
rungen des  Autors  wieder  eine  Stütze  für  meine  Annahme, 
dass  die  Asthenie  einen  fruchtbaren  Boden  für  das  Magen- 
geschwür abgibt. 

Endlich  möchte  ich  noch  eine  mögliche  Beziehung  erwäh- 
nen. Es  soll  nämlich  ausser  dem  Pepsin  auch  ein  Antipepsin 


Verhältnis  der  Asthenie  zu  anderen  Krankheiten. 


183 


im  Magen  gebildet  werden,  welches  die  Kraft  des  ersteren  ver- 
mindert, und  die  Ursache  sei,  dass  der  Magensaft  den  Magen 
nicht  verdaut.  Eine  Verminderung  dieses  Antipepsins  muss 
also  auf  ■ die  Entstehung  des  Ulcus  fördernd  einwirken.  Viel- 
leicht handelt  es  sich  bei  den  vielfachen  asthenischen  Sekre- 
tionsstörungen auch  zuweilen  um  eine  Herabsetzung  der  Bil- 
dung jenes  Enzyms.  Es  will  dies  natürlich  nichts  als  eine 
hypothesische  Annahme  sein,  welche  vielleicht  zur  Klärung  des 
Verhältnisses  zwischen  Ulcus  und  Asthene  etwas  mit  beitra- 
gen mag. 

Auf  einen  ganz  anderen  Zusammenhang  zwischen  Magen- 
geschwür und  G-astroptose  haben  Kuttner  und  Dyer  mit 
Berufung  auf  Talma  und  Rasmussen  aufmerksam  gemacht. 
Der  tief  gelagerte  Magen  kann  nämlich  durch  eine  Schnürfurche 
ffetroffen  werden,  und  so  könne  an  dieser  Stelle  ein  trauma- 
tisches  Ulcus  entstehen.  Das  ist  nun  wohl  ein  spezieller  Aus- 
nahmsfall, den  jene  Autoren  zu  einseitig  als  ausschliessliche 
Quelle  des  Geschwürs  bei  Enteroptose  angenommen  haben. 
Jedenfalls  ist  anzunehmen,  dass  auch  andere  traumatische  Ein- 
flüsse auf  einen  ptotischen,  also  sehr  zugänglichen  Magen, 
leichter  einwirken  können,  als  auf  einen  normal  gelagerten. 

Die  relative  Häufigkeit  des  Ulcus  bei  Asthenie  bedingt 
auch  den  häufigen  Befund  des  spezifischen  Habitus  und  Stig- 
mas bei  der  Narbe nstenose  des  Pylorus.  So  sonderbar 
es  daher  auf  den  ersten  Blick  erscheinen  mag,  so  sehen  wir 
eine  auf  organischer  Obstruktion  beruhende  Magenektasie,  wenn 
auch  auf  weitem  Umwege,  durch  ursprünglich  nervöse  Ursachen 
zustande  kommen;  d.  h.  durch  nervöse  Sekretionsstörung.  Es 
schliesst  sich  also  auch  diese  mechanische  Ektasie  derjenigen 
an,  die  auf  dem  Wege  der  Atonie  und  Ptose,  also  auf  direkterem 
Wege  durch  Abknickung  des  Duodenums  entsteht. 

Bei  all  der  Wichtigkeit  der  asthenischen  Ursachen  aber 
ist  es  nur  natürlich,  dass  Magengeschwüre  auch  ohne  Hyper- 
azidität und  Asthenie  Vorkommen ; da  die  grundlegende  autoch- 
thone  Affektion  der  Schleimhaut  eine  so  schwere  sein  kann, 
dass  aus  derselben  auch  ohne  übernormale  Säurewirkung  ein 
Ulcus  zustande  kommen  kann.  Andererseits  kann  dies  unter 
Mitwirkung  der  Säurewirkung  auch  bei  nicht  asthenischen  In- 
dividuen entstehen,  da  Hyperazidität  auch  ohne  konstitutionell 
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nervöse  Einflüsse  durch  örtliche  Reizungen  der  Magenschleimhaut, 
unzweckinässige  Nahrung,  Alkohol,  Gewürze,  sowie  durch  reflek- 
torische Reizungen  von  benachbarten  Bauchorganen  aus,  ver- 
kommen kann.  — 

Die  Achylie  stellt  eine  seltenere  Teilerscheinung  der  asthe- 
nischen Sekretionsstörungen  vor.  Doch  während  die  Hyper- 
und Hypazidität  als  gradative  Abweichungen  der  Drüsentätig- 
keit fast  ausschliesslich  auf  Innervationsstörung  beruhen,  scheint 
es  mir  schwer  annehmbar,  dass  ein  stabiles  Versagen  der  ganzen 
Absonderung  einer  rein  nervösen  Ingerenz  zugeschrieben  werden 
könne.  Ich  halte  es  für  plausibler,  dass  es  sich  hier  um  eine 
konstitutionelle  Anomalie  des  Protoplasmas  der  Drüsenzellen 
handle,  wie  wir  sie  auch  in  gewissem  Grade  für  die  assimilato- 
rischen Zellen  des  Dünndarmes  postulieren.  Doch  zeigt  die 
Tatsache  der  Heterochylie,  dass  nämlich  in  seltenen  Fällen  die 
Achylie  in  normale  Sekretion  Umschlagen  kann,  dass  es  auch 
Fälle  rein  nervöser  Provenienz  geben  kann.  Ebenso  möchte 
ich  die  orthotische  Albuminurie,  die  ich  vorwiegend  bei 
atonischem  Habitus  gefunden,  nicht  auf  eine  Innervationsstö- 
rimg,  sondern  wieder  auf  eine  Konstitutionsschwäche  der  Nieren- 
epithehen  zurückführen,  eine  spezielle  Organschwäche,  die  wohl 
nur  bei  einer  kleinen  Minderzahl  von  Asthenikern  vorkommt, 
aber  doch  einen  asthenischen  Defekt  darstellt.  Bei  beiden  er- 
wähnten Affektionen  scheint  auch  Martius  der  Auffassung 
einer  ursprünghchen  j)i’otoplasmatischen  Schwäche  der  betreffen- 
den Organzellen  zugeneigt  zu  sein.  Er  stellt  beide  als  Beispiele 
einer  einseitigen  angeborenen  Organschwäche  dar.  Von  dem 
höheren  asthenischen  Standpunkte  erscheint  dies  nicht  ganz  zu- 
treffend. Sowohl  bei  der  Achylie  als  bei  der  orthotischen  Al- 
buminurie handelt  es  sich  nicht  um  einen  isolierten  Organdefekt, 
sondern  um  die  Komponente  einer  allgemeinen  anomalen  Kon- 
stitution. Beide  sind  seltene  Begleiter  der  Asthenie;  aber  wo 
sie  Vorkommen,  sind  sie  asthenischem  Boden  entwachsen.  Ich 
kenne  einen  Fall,  wo  Vater  und  Sohn,  beide  von  atonischem 
Körperbau,  an  konstitutioneller  Albuminurie  litten,  der  erstere 
sogar  bis  in  ein  vorgerücktes  Alter,  ohne  dass  im  Laufe  dei 
•lahre  sich  eine  Nephritis  entwickelt  hätte.  Ich  muss  Albu 
recht  geben , der  in  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  beide 
Krankheitsformen  als  Stigmata  (richtiger:  Symptome) körperlicher 
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Degeneration  anspricht;  nur  möchte  ich  diese  ausdrücklich  als 

asthenische  bezeichnet  wissen. 

Eine  willkommene  Stütze  für  die  asthenische  Natur  der 
orthotischen  Albuminurie  finde  ich  auch  in  einer  eben  erschie- 
nenen Arbeit  von  Heubner.  Aus  derselben  erfahre  ich,  dass 
Teissier  die  Krankheit  auf  eine  konstitutionelle  Grundlage 
zurückführt,  sowie  dass  andere  französische  Autoren  darauf  auf- 
merksam machen,  dass  jene  Form  der  Albuminurie  nicht  selten 
eine  prätuberkulöse  Erscheinung  sei.  Der  Fall  Heubners  war 
der  erste,  wo  bei  dieser  Krankheit  ein  genauer  Leichenbefund 
erhoben  wurde.  Es  fand  sich  keine  Spur  von  Nephritis,  aber 
leichte  Spitzenaffektion.  All  diese  Daten  sind  zugunsten  einer 
asthenischen  Grundlage  zu  verwerten.  Die  ebenfalls  in  jener 
Arbeit  zitierte  Erklärung  der  orthotischen  Albuminurie  von 
Edel,  die  auch  von  anderen  bestätigt  wurde,  beruht  auf  pa- 
rallelen Messungen  des  Blutdrucks  an  Orthotischen  und  Gesun- 
den. Bei  letzteren  steigt  derselbe,  wenn  sie  aus  horizontaler 
Lage  aufstehen,  bei  jenen  sinkt  er.  Es  spricht  das  für  eine  In- 
suffizienz des  Herzens  und  der  Blutgefässe,  die  sich  wahrschein- 
lich auch  in  den  Nieren  geltend  macht,  und  durch  Verlang- 
samung des  Blutstroms  zur  Eiweissausscheidung  führt.  Hier 
haben  wir  also  wieder  ein  asthenisches  Element,  die  auf  Hypo- 
plasie und  wahrscheinlich  auch  auf  Nervenstörung  beruhende 
Herzschwäche,  die  aber  des  angeborenen  renalen  Organdefekts 
bedarf,  um  zur  orthotischen  Albuminurie  zu  führen. 

Es  wurde  schon  bei  den  Beziehungen  zur  Phthise  einer 
Form  der  Mitralstenose  gedacht,  die  ich  nur  bei  jungen 
Mädchen  und  Frauen,  selten  bei  Knaben  gesehen  habe.  Es 
sind  immer  zarte,  schwächliche,  anämische  Individuen,  die  meist 
bloss  über  dyspeptische  Beschwerden  klagen,  und  bei  denen 
die  Untersuchung  eine  symptomlose  Stenose  und  dabei  häufig 
eine  Dämpfung  über  einer  Lungenspitze  ergibt.  Ueber  die  Ge- 
nese dieses  ohne  rheumatische  oder  endokarditische  Anamnese 
erstandenen  Stenose,  die  vorwiegend  von  französischen  Autoren 
beschrieben  ist,  wurden  verschiedene  Ansichten  geäussert.  Po- 
tain  hält  die  Krankheit  für  das  Produkt  einer  tuberkulösen 
Endokarditis  aus  zartem  Kindesalter.  Bei  diesen  Patienten  fand 
ich  fast  immer  den  atonischen  Habitus  mit  dem  Stigma,  jenseits 
der  Pubertät  auch  oft  Nephroptose  und  Magenatonie.  Dem 
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entspricht  auch  die  grosse  Disposition  zur  Phthise,  und  zwar 
trotz  der  durch  den  Klappenfehler  bedingten  Lungenhyperämie, 
welche  sonst  der  Entwicklung  von  Tuberkulose  abträglich  ist. 

Weitere  zwei  Anomalien  möchte  ich  erwähnen,  die  ich,  so- 
weit meine  spärliche  Erfahrung  reicht,  vorwiegend  bei  Asthe- 
nikern angetroffen  habe.  Ich  meine  den  infantilen  Uterus 
und  den  Kryptorchis.  Das  Verhältnis  ist  dasselbe,  wie  bei 
den  letzterwähnten  Affektionen;  sie  sind  als  seltene  Begleiter, 
nicht  als  Attribute  der  Asthenie  zu  betrachten;  aber  wo  sie 
Vorkommen,  erwachsen  sie  auf  asthenischem  Boden.  Eine  ge- 
netische Beziehung  ist  demnach  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 
Auch  glaube  ich,  soweit  meine  Erfahrung  reicht,  dass  der  Zu- 
stand, den  man  das  „Wachstumsherz“  nennt,  und  meist  bei 
Knaben  vor  und  mit  der  Pubertät  vorkommt,  vorwiegend  mit 
atonischem  Habitus  einhergeht.  Viele  Autoren  halten  diesen 
Zustand  für  die  Ursache  der  Zirkulationsschwäche  bei  der  ortho- 
tischen  Albuminurie. 

Ob  die  von  Möbius  als  Entartungskrankheit  betrachtete 
Rhachitis  einen  Bezug  zur  Asthenie  habe,  kann  ich  nicht 
angeben.  Auf  meine  Anregung  hat  Primararzt  Grosz  auf  seiner 
Abteilung  bis  zum  Abschluss  dieser  Schrift  97  rachitische 
Kinder  zwischen  1 — 10  Jahren  untersucht,  und  40mal  Habitus 
und  Stigma  gefunden : unter  61  Knaben  25,  unter  36  Mädchen 
15mal.  Weitere  Untersuchungen  düi'ften  diese  Beziehungen 
klarstellen. 

Die  Colica  mucosa  kommt  nur  bei  nervösen,  zart  ge- 
bauten Frauen  vor  und  wird  von  Leube  und  anderen  als  Se- 
kretionsneurose des  Darmes  aufgefasst.  Ich  habe  merkwürdiger- 
weise nur  wenige  Fälle  gesehen,  und  die  meisten  zu  einer  Zeit, 
wo  sich  meine  Aufmerksamkeit  noch  nicht  der  Wichtigkeit  des 
Habitus  zu  wandte.  Jedenfalls  scheint  die  Krankheit,  als  Störung 
der  Absonderung , der  dyspeptischen  Neurasthenie , also  der 
asthenischen  Konstitution  anzugehören.  Das  Aufmerken  auf 
Körperbau  und  Stigma  wird  geeignet  sein,  die  Beziehungen  der 
Scheinkolik  zu  unsrer  Krankheitsanlage  definitiv  aufzuklären. 

Es  dürfte  sonderbar  erscheinen , dass  ich  hier  auch  der 
Taenia  gedenke.  Ich  will  nur  die  Erfahrung  konstatieren, 
dass  ich  diese  relativ  am  häufigsten  bei  nervös  Dyspeptischen 
angetroffen  habe.  Es  macht  auf  mich  den  Eindruck,  dass  diese 
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einen  höheren  Prozentsatz  der  Taenia  liefern , als  andere  Zu- 
stände. Es  kann  sich  dabei  natürlich  nur  darum  handeln,  dass 
diese  Entozoen  im  Darme  der  Dyspeptiker  und  Enteroptotiker 
vielleicht  einen  günstigeren  Nährboden  finden.  Ich  möchte  zur 
Klarstellung  der  Sache  die  Kollegen  wieder  auf  die  Beachtung 
des  Körperbaues  hinweisen. 

Viele  Autoren  halten  mit  Glenard  und  Boas  die  Chole- 
lithiasis  für  eine  häufige  Begleiterin  der  Splanchnoptose.  Ich 
meinerseits  habe  diese  Komplikation  auch  nicht  zu  selten  beob- 
achtet, konnte  aber  bei  meinem  grossen  Material  nicht  den  Ein- 
druck einer  Zusammengehörigkeit  gewinnen,  weder  in  der  Zahl 
der  Fälle,  noch  in  einem  erdenklichen  ätiologischen  Faktor. 
Man  könnte  allenfalls  die  asthenische  Schwäche  der  Inspirations- 
muskeln, besonders  des  Zwerchfalls,  als  ein  die  Gallenstauung 
begünstigendes  Moment  ins  Feld  führen;  vielleicht  kann  auch 
der  Umstand  in  Betracht  kommen,  dass  Ptotiker  wenig  Wasser 
trinken,  worunter  die  Leichtflüssigkeit  der  Galle  leidet.  Ob  das 
ausreicht,  lasse  ich  dahingestellt.  Die  Häufigkeit  beider  Krank- 
heiten ist  jedenfalls  so  gross,  dass  ein  Zusammentreffen  nicht 
Wunder  nehmen  kann.  Die  höhere  Disposition  für  Gallensteine 
finden  wir  gerade  bei  fetten  und  älteren  Personen;  vielleicht  ist 
es  nicht  unmöglich,  dass  Cholelithiasis  bei  jugendlichen,  zarten 
Individuen,  also  bei  den  sonst  weniger  Veranlagten,  in  der 
Asthenie  irgendwie  ein  begünstigendes  Moment  findet.  Dem 
könnte  entgegengehalten  werden,  dass  bei  jungen  Männern,  auch 
bei  asthenischen,  Gallensteine  fast  gar  nicht  verkommen;  doch 
ist  hier  die  geringe  Disposition  der  Männer  zur  Cholelithiasis 
überhaupt  massgebend,  und  die  Asthenie  ist  gewiss  ätiologisch 
nicht  so  stark,  um  die  fehlende  Anlage  zu  ersetzen. 

Zwischen  der  Hysterie  und  Enteroptosie  kann  ich  kein 
verwandtschaftliches  Verhältnis  annehmen.  Wir  finden  wohl 
Hysterische  mit  paralytischem  Habitus,  da  dieser  eben  sehr 
häufig  ist , häufiger  aber  fand  ich  bei  ganz  robustem  Körperbau 
hohe  Grade  der  Hysterie.  Wo  die  atonische  Konstitution  vor- 
handen ist,  da  beobachten  wir  neben  den  hysterischen  Erschei- 
nungen auch  Ptosen,  Dyspepsie  und  Neurasthenie ; bei  kräftigem 
Bau  fehlen  diese  vollständig.  Wir  können  also  nur  sagen,  dass 
sich  zui  Asthenie  auch  die  Hysterie  beigesellen  kann;  erstere 
schützt  vor  letzterer  nicht ; aber  ätiologisch  können  beide  Krank- 


183 


Verhältnis  der  Asthenie  zu  anderen  Krankheiten. 


heiten  nicht  miteinander  verknüpft  werden.  Ich  kenne  bloss 
eine  einzige  hysterische  Erscheinungsform,  die  ich  nur  bei 
Asthenischen  gefunden  habe , nämlich  die  von  mir  sogenannte 
Anorexia  nervosa  gravis,  welche  ich  in  meinen  nervösen 
Magenkrankheiten  beschrieben  habe.  Sie  ist  ein  seltenes  Vor- 
kommnis, hat  mit  Dyspepsie  gar  nichts  zu  tun  und  besteht  nur 
in  einem  gänzlichen  Fehlen  des  Nahrungsbedürfnisses.  Es  spielt 
dabei  offenbar  ein  psychisches  Moment  mit,  wie  bei  Hysterie 
überhaupt.  Die  wenigen  Fälle,  die  ich  gesehen,  betrafen  jugend- 
liche Individuen  weiblichen  Geschlechts,  die  alle  den  atonischen 
Habitus  darboten.  Wie  es  auch  andere  Beobachter,  namentlich 
französische  und  englische,  bestätigen,  tritt  Heilung  nur  sehr 
langsam  ein;  in  manchen  Fällen  endet  die  Inanition  in  letale 
Erschöpfung,  noch  häufiger  entwickelt  sich  Phthise,  wieder  als 
Korollar  der  inferioren  Konstitution. 

Ob  zwischen  dem  M.  Basedow ii  und  der  Enteroptosie 
ein  Zusammenhang  besteht,  wie  Sch  wer  dt  behauptet,  darüber 
kann  ich  mich  nicht  meritorisch  äussern.  Der  Umstand,  dass 
ich  unter  der  Menge  von  Enteroptosen  so  äusserst  wenige 
Basedow  gefunden,  wäre  noch  kein  Gegenbeweis;  dasselbe 
Verhältnis  haben  wir  ja  bei  Krankheiten  gefunden,  denen  wir 
asthenische  Beziehungen  zuschrieben.  Das  Ausschlaggebende 
wäre,  ob  Basedowiker  vorwiegend  die  schlaffe  Organisation  dar- 
bieten ; eine  Relation,  die  weitgreifender  ist,  als  die  zur  Entero- 
ptose,  welche  trotz  vorhandener  Asthenie  fehlen  kann.  Die 
Frage  ist  der  geringen  Mühe  wert,  in  Zukunft  auf  dieses  Ver- 
hältnis zu  achten.  Ich  konnte  mich  bisher  nicht  davon  über- 
zeugen, da  ich  Basedow  sowohl  mit  als  ohne  atonischen  Habitus 
beobachtet  habe.  Wenn  aber  Sch  wer  dt,  der  sonst  einer  der 
wenigen  ist,  welche  die  Enteroptose  vom  richtigen  asthenischen 
Standpunkte  auf  fassen,  in  seinen  Vermutungen  noch  weiter  aus- 
greift und  annimmt,  dass  Myxödem  und  Sklerodermie 
als  höhere  Stadien  der  Enteroptosie  betrachtet  werden  könnten, 
so  hat  er  sich  damit  ganz  entschieden  ins  Weglose  verloren.  — 

Interessant  ist  es,  dass  die  Asthenie  zu  manchen 
Krankheiten  auch  ein  gewisses  konträres  oder  aus- 
schliessendes  Verhältnis  aufweist.  Vor  allem  gilt  das 
von  den  d e g e n e r a t i v e n Herz-  und  G e f ä s s k r a n k h e i t e n. 
Nach  meiner  Erfahrung  sind  Astheniker  zu  diesen  sehr  wenig 
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disponiert,  während  Individuen  mit  entgegengesetztem,  also 
robustem  und  gedrungenem  Körperbau  zu  jenen  Afiektionen  das 
grösste  Kontingent  stellen.  Ich  sah  bisher  Astheniker,  auch  in 
vorgerücktem  Alter,  fast  nie  an  Hydrops  cardialis,  an  plötz- 
lichem Herz-  oder  Gehirntod  zugrunde  gehen;  hochgradige 
Arteriosklerose  und  Angina  pectoris  habe  ich  ebenfalls 
nur  selten  beobachtet.  Dasselbe  scheint  für  chronische 
Nierenkrankheiten,  für  schwere  chronische  Rheuma- 
tismen, für  Diabetes  und  Gicht  seine  Geltung  zu  haben. 
Merkwürdig  ist  dabei,  dass  trotz  der  asthenischen  Hypoplasie 
des  Herzens  und  der  Gefässe  und  einer  in  frequentem  und 
labilem  Pulse  in  den  kalten  Extremitäten,  seltener  auch  in  der 
Neigung  zu  Ohnmächten  sich  kundgebenden  Herzschwäche, 
ebenso  trotz  dem  konstitutionellen  Organdefekt,  der  sich  in  der 
orthotischen  Albuminurie  kundgibt,  schwere  Herz-  und  Gefäss- 
krankheiten  entzündlicher  oder  degenerativer  Natur  und  ebenso 
chronische  Nephritiden  selten  verkommen.  Es  scheint  demnach, 
dass  die  funktionelle  Inferiorität  die  Organe  nicht  zu  schwerer 
organischer  Erkrankung  disponiert.  Ja,  wie  wir  im  Kapitel  der 
Neurasthenie  gesehen,  disponiert  das  asthenisch  schwache  Herz 
nicht  einmal  zu  schwereren  Neurosen,  weil  diese  in  dem  hier 
unbeteiligten  Brustsympathikus  ihre  Quelle  haben. 
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Nachdem  wir  die  mannigfaltigen  Symptome  der  Asthenie 
betrachtet,  sowie  die  verschiedenen  Erscheinungsweisen  derselben 
mit  ähnlichen  anderen  Ursprungs  verglichen  und  so  die  Inter- 
ferenzkreise gezeichnet  haben,  in  welchen  die  legitimen  und 
illegitimen  Formen  sich  begegnen  und  trennen,  und  nachdem 
wir  endlich  die  interessanten  Beziehungen  der  Asthenie  zu 
anderen  Krankheiten  beleuchtet  haben,  wenden  wir  uns  wieder 
zum  ungeteilten  Ganzen  zurück. 

Vor  allem  wollen  wir  von  unsrem  erweiterten  Gesichts- 
punkte aus  die  Physiognomie  des  Asthenikers  in  ihrer  vollen 
Ausbildung  geben.  Wir  haben  vor  uns  schlechtgenährte,  muskel- 
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schwache  Individuen,  meist  jünger  aussehend,  als  ihren  Jahren 
entspricht,  mit  zartem,  aber  meist  harmonischem  und  zierlichem 
Knochengebälk;  in  manchen  Fällen,  die  als  schwerere  gelten 
müssen,  von  unmässiger  Länge,  die  mit  dem  Breitendurchmesser 
kontrastiert.  Die  Haut  ist  dünn  und  blass,  die  Behaarung  am 
Schädel  und  Gesicht  reichlich,  aber  zart  und  dünn,  am  übrigen 
Körper,  besonders  an  der  Brust  aber  eine  fast  feminine  Haar- 
losigkeit. Der  Hirnschädel  überwiegt  den  Gesichtsschädel ; dies 
ist  ein  Korrelat  des  grazilen  Skeletts,  indem  die  Gesichtsknochen, 
besonders  als  markantester  derselben,  der  Unterkiefer,  zarter, 
schmäler  und  spitzer  erscheint.  Auch  Jochbögen  und  Nase  sind 
selten  voluminös,  was  zusammen  dem  Gesichte  einen  schwäch- 
lichen, wenig  energischen  Ausdruck  verleiht ; zugleich  ist  dieser 
meist  ein  ängstlicher,  deprimierter,  seltener  ein  lebhafter.  Die 
Zunge  ist  blass,  schlaff,  nicht  wesentlich  belegt,  am  ehesten 
noch  bei  Sub-  oder  Anazidität,  während  sie  bei  Hyperazidität 
gewöhnlich  ganz  rein  und  rot  erscheint.  Durch  das  Absinken 
des  Thorax  und  der  Schlüsselbeine  ist  der  dünne  Hals  meist 
lang.  Der  Brustkorb  ist  lang,  schmal  und  seicht,  die  Claviculae 
und  Schulterblätter  springen  vor,  die  Eippen  sind  ptotisch,  d.  h. 
sie  fallen  in  spitzem  Winkel  ab,  die  Zwischenräume  sind  er- 
weitert, beides  teils  infolge  des  ursprünglichen  Skelettbaues, 
teils  wegen  der  Schlaffheit  der  Bänder  der  Rippengelenke  und 
der  Atonie  der  Interkostalmuskeln.  Die  Verlängerung  des  Thorax 
bedingt  die  Enge  der  oberen  und  unteren  Brustapertur.  Der 
epigastrische  Winkel  ist  spitz,  weil  der  Rippenbogen  steil  zum 
Brustbein  aufsteigt ; ebenso  ist  der  vertebrale  und  laterale  Winkel 
enger  als  normal,  während  der  Neigungswinkel  der  Rippen  zur 
Horizontalen  sich  vergrössert.  Die  10.  Rippe  ist  durch  den 
Defekt  ihres  Knorpels  verkürzt,  und  teils  dadurch,  teils  wiegen 
Schlaffheit  des  Lig.  intercostale  mobil.  Bei  höheren  Graden  ist 
auch  die  Spitze  der  9.  Rippe  deutlich  frei,  die  11.  und  12.  nor- 
maliter  fluktuierende  Rippe  ist  beweglicher  als  in  der  Norm. 
In  sehr  seltenen  Fällen  fehlt  auf  einer  Seite  die  12.  Rippe.  Die 
Herzdämpfung  ist  klein,  der  Puls  niedrig  und  weich,  meist 
häufiger  als  normal,  in  seiner  Frequenz  durch  geringe  geistige 
und  körperliche  Momente  leicht  zu  beeinflussen. 

Der  Bauch  ist  klein  und  flach,  der  untere  Teil  bei  Ab- 
sinken des  Dünndarmes  etwas  vorgewölbt;  Hautreflex  am  Bauche 
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erhöht;  Magen  gesunken  und  plätschernd,  rechte  Niere  mobil, 
bei  Frauen  seltener  auch  die  linke;  bei  diesen  häufig  auch  pul- 
satio  epigastrica.  Bei  jugendlichen  Individuen  häufig  atonische 
Skoliosen.  Die  Neigung  des  Beckens  ist  meist  gering,  daher 
Nates  flach;  dadurch  auch  der  Bauchraum  verkleinert.  Die 
Lendenlordose  ist  seicht,  der  Beckengürtel  gleich  dem  der  Brust- 
aperturen eng.  Der  Hodensack  ist  schlaft',  die  Testes  hängend, 
selten  Kryptorchis,  zuweilen  Varikocele  und  Leistenhernien  vor- 
handen. Bei  Frauen  nach  Mathe s Vorwölbung  des  Becken- 
bodens und  der  Vaginalwände  beim  Pressen,  Schlaftheit  letz- 
terer und  leichte  Beweglichkeit  der  Portio  und  der  Ovarien, 
Deviationen  des  Uterus  sehr  häufig.  Die  kleinen  Hände  und 
Füsse  wegen  der  meist  schwachen  Herztätigkeit  kalt , oft 
schweissig;  daraus  ist  übrigens  auch  die  Neigung  zum  Frösteln 
und  die  Widerstandslosigkeit  gegen  grosse  Hitze  zu  erklären. 
Das  Thermometer  zeigt  subnormale  Temperatm’en.  Patellarreflex 
erhöht;  Fussge wölbe  abgeflacht  (Math es). 

Die  psychische  Konstitution  der  Astheniker  zeigt,  — ab- 
gesehen von  der  depressiven  Gemütsstimmung,  der  leichten  Er- 
müdbarkeit, der  Mutlosigkeit  — im  Gegensatz  zur  somatischen, 
keine  Spur  von  Degeneration.  Vielmehr  beobachten  wir  bei 
ihnen  häufig  einen  lebhaften  Geist,  oft  bedeutendes  rezeptives, 
aber  selten  schöpferisches  Talent,  noch  seltener  ausgesprochene 
Willensenergie;  dafür  Einbildungskraft  und  Impressionabilität. 
Infolgedessen  ist  das  Geschlechtsgefühl  sehr  lebhaft,  freilich 
mehr  Reiz  als  Kraft,  aber  dabei  die  Zeugungsfähigkeit  nicht 
vermindert.  Die  den  Phthisikern  zugeschriebenen  lebhaften 
erotischen  Neigungen  beruhen  nicht  auf  der  Phthise,  sondern 
gehören  der  zugrundeliegenden  asthenischen  körperlichen  und 
geistigen  Konstitution  an.  Wirklich  beschränkte,  dumme, 
stumpfsinnige  Menschen  habe  ich  hier  äusserst  selten  gefunden. 
Der  geistreiche  Alb utt  sagt  von  seinen  Nervösen,  die  offenbar 
als  Astheniker  aufzufassen  sind,  da  er  sie  als  schwache  Esser 
bezeichnet:  „Sie  sind  fast  die  besten  Leutchen  in  dieser  schlim- 
men Welt.  Selten  mit  der  Fähigkeit,  Ausdauer  und  tiefen  In- 
spiration der  Grössten  ausgestattet,  repräsentieren  sie  doch  in 
grosser  Anzahl  jene  Geister  zweiter  Ordnung,  welche  das  Salz 
der  Gesellschaft  bilden.“  Bei  älteren  Autoren  finden  wir  die 
Angabe,  dass  die  Phthisiker  meist  begabte  Menschen  sind;  das 
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ist  wieder  nur  ein  Attribut  der  Astheniker.  Wir  finden  in  ihren 
Reihen  Dichter,  Gelehrte  und  Künstler,  aber  einen  Napoleon, 
Bismarck  oder  Luther  gewiss  nicht.  Auch  grosse  Optimisten 
wie  Goethe  kann  ich  mir  nicht  mit  einem  Plätschermagen  vor- 
stellen. Und  wenn  von  Lord  Holland  erzählt  wird,  dass  er 
zum  Frühstückstisch  in  den  Kreis  seiner  Familie  jedesmal  mit 
einer  Miene  eintrat,  als  wenn  ihm  soeben  ein  grosses  Glück 
widerfahren  wäre,  so  kann  man  darauf  schwören,  dass  er  nicht 
mit  einer  Gastroptose  behaftet,  war.  — 

Das  Bild  der  Asthenie  kann  von  jedem  Punkte  ihrer  Teil- 
symptome aus  konstruiert  werden,  und  das  ist  auch  reichlich 
geschehen.  Ursprünglich  wurde  allgemein  die  Wanderniere  als 
Ausgangs-  und  Entstehungspunkt  des  ganzen  Krankheitsbildes 
angesehen;  Glenard  und  andere  sind  von  der  Enteroptose 
ausgegangen ; F 1 e i n e r hat  einen  fast  vollständigen  Umriss  des 
Leidens  auf  Grund  der  Gastroptose  entworfen.  Andere  haben 
die  nervöse  Dyspepsie,  noch  andere  die  Neurasthenie,  einzelne 
sogar  die  Magenatonie  als  Ursprungsquelle  aller  Erscheinungen 
angesprochen.  Ist  man  jedoch  mit  dem  Begriffskreise  der 
Asthenie  vertraut  worden,  der  alle  anderen  Komponenten  in  sich 
begreift,  so  sieht  man  das  Irrtümhche  jener  Konstruktionen  ein, 
welche  das  vielgestaltige,  gliederreiche  Gerüst  der  Affektion  auf 
je  einen  unzulänglichen  ätiologischen  Stützpfeiler  aufrichten. 
Dieser  ist  und  bleibt  die  ererbte  degenerative  Atonie  des  ge- 
samten Organismus. 

Wir  haben  gezeigt,  dass  jede  einzelne  Erscheinung  der 
Asthenie  auch  auf  nicht  konstitutionellem  oder  hereditärem 
Boden  anzutreffen  ist.  Wir  finden  die  Magenatonie,  das  Plät- 
schern, die  Ektasie,  die  Obstipation,  die  Enteroptose,  die  ner- 
vöse Dyspepsie,  die  Neurasthenie  auch  ausserhalb  des  Rahmens 
unserer  Krankheit.  Doch  ist  in  diesen  Fällen  einerseits  oft 
schon  die  Erscheinungsweise  dieser  Symptome  abweichend,  rmd 
andererseits  stehen  sie  sowohl  an  Häufigkeit  als  an  pathologi- 
scher Wichtigkeit,  mit  wenigen  Ausnahmen,  weit  hinter  den 
asthenischen  zurück , indem  dieselben  meist  nur  episodische 
Begleiter  anderer  Krankheiten  darstellen.  Eines  aber  fehlt  bei 
allen : die  atonische  Konstitution  und  ihre  ererbte  Anlage,  welche 
in  Habitus  und  Stigma  ihren  deutlichen  Ausdruck  finden.  Letz- 
tere bestimmen  im  gegebenen  Falle  die  Natur,  die  Genese  und 
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die  Bedeutung  der  vorliegenden  Erscheinung  als  einer  asthe- 
nischen. 

Es  war  mir  von  hohem  Interesse,  eine  Fülle  isolierter  Be- 
obachtungen verschiedener  Autoren  auf  den  verschiedensten 
Gebieten  der  Pathologie  von  meinem  höheren  Standpunkte  mit 
dem  scharfen  Reflex  der  Asthenie  zu  beleuchten,  und  dieselben 
als  unserem  Thema  zugehörige  zu  reklamieren.  Wir  konnten 
in  dieser  Weise  eine  Menge  Tatsachen  verschiedenster  Art  in 
organischer  Weise  unserem  Gegenstände  einfügen,  und  ihnen 
so  ihren,  von  den  Autoren  nicht  geahnten,  natürlichen  noso- 
logischen Platz  einräumen.  Diese  erratischen  Gesteine , auf 
ganz  fremdem  Boden  gefunden,  konnte  ich  nicht  als  wirkliches 
Baumaterial  -für  mein  Gebäude  betrachten,  welches  ich  ohne 
dieselben  fertig  gestellt  hatte ; aber  sie  waren  mir  gleichsam  will- 
kommene geologische  Zeugnisse  für  die  richtige  Beurteilung  der 
Bodenschichte,  deren  Bearbeitung  mir  oblag.  Andererseits  war 
es  mir  ein  erlesener  Genuss,-  den  Keimen  des  asthenischen  Ge- 
dankens in  der  Literatur  nachzuspüren.  Denn  wenn  auch  eine 
zusammenfassende  Idee  fertig  in  die  Erscheinung  tritt,  so  findet 
man  immer,  dass  einzelne  Dämmerstrahlen  schon  in  früheren 
Köpfen  aufleuchteten.  Solche  auftauchende  Lichter  wird  der 
aufmerksame  Leser  in  immer  steigender  Helle  im  Verlaufe  dieser 
Schrift  von  mir  agnosziert  und  freudig  begrüsst  gefunden  haben. 
Meiner  autochthon  entstandenen , fertigen  Idee  haben  sie  aber 
nichts  Neues  hinzugefügt.  — 

Die  Costa  decima  fluctuans  ist  ein  interessantes  Beispiel 
dafür,  wie  fruchtbar  selbst  das  geringste  pathologische  Zeichen 
werden  kann,  wenn  all  seine  Relationen  ausgebeutet  werden. 
Von  diesem  unscheinbaren  Punkte  aus  ist  es  gelungen,  durch 
grosse  Erfahrung,  genaue  Beobachtung,  durch  Heranziehung 
und  Abschätzung  aller  begleitenden  Krankheitszustände,  durch 
organische  Eingliederung  der  alten  Tatsachen  in  den  neuen 
Begriffskreis,  das  ganze  für  einen  grossen  Teil  der  Pathologie 
so  wichtige  Gebäude  der  Asthenia  universalis  zu  konstruieren. 
Diese  ist  nämlich  nicht  nur  eine  Erweiterung  unserer  Erkennt- 
nis über  den  bisherigen  Standpunkt  hinaus,  sondern  zugleich 
das  grossartigste  Beispiel  des  Konstitutionalismus,  der 
mächtigste  Beweis  für  die  Existenz  und  Wichtigkeit  der  angeborenen 
Disposition.  Nebst  Hueppe  und  anderen  hat  besonders  Martins 

Stiller,  Die  asthenische  Konstitutionskrankheit.  lo 
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in  seiner  Pathogenese  innerer  Krankheiten  die  hervorragende 
Wichtigkeit  derselben  für  die  Aetiologie  aufs  nachdrücklichste 
hervorgehoben,  und  in  einem  historischen  Ueberblick  die  Auf- 
leuchtungen und  Verdunkelungen  dieses  pathologischen  Be- 
griffes nachgewiesen,  welcher,  trotz  des  Widerspruches  der  bloss 
messenden  und  wägenden  Medizin  und  der  abwehrenden  ein- 
seitigen Bakteriologie,  ein  den  äusseren  Krankheitsursachen 
gleichwertiger  kardinaler  Faktor  der  Pathogenese  bleibt.  Ein 
amerikanischer  Autor  drückt  dies  einfach  und  praktisch  in  dem 
Satze  aus : „Es  ist  ganz  ebenso  wichtig  zu  wissen,  was  für  eine 
Art  von  Individuum  es  ist,  das  von  der  Krankheit  befallen  wird, 
als  zu  wissen,  was  für  eine  Art  von  Krankheit  es  ist,  welche 
das  Individuum  befällt.“  Wenn  Martins  dem  konstitutionellen 
Momente  auf  allen  Gebieten  der  klinischen  Pathologie  spürend 
nachgeht,  und  die  Achylie,  die  orthotische  Albuminurie,  die 
Glykosurie,  die  Fettsucht  und  Gicht,  die  konstitutionelle  Herz- 
schwäche, sowie  die  Schwäche  der  blutbildenden  Organe  und  Ge- 
fässe  als  auf  angeborener  Anlage  beruhend  erklärt,  so  schliesst 
sich  diesen  würdig,  ja  all  diese  weit  überragend,  die 
Asthenie  an. 

Dieser  Vorrang  gebührt  ihr  aus  verschiedenen  Gesichts- 
punkten. Vor  allem  ist  sie  wohl  die  häufigste  auf  konstitutio- 
neller Anlage  beruhende  Krankheit  Sodann  ist  sie  die  univer- 
sellste Disposition,  da  sie  für  mehrere  von  Martins  als  selbst- 
ständig aufgefasste  Anlagen,  und  auch  für  manche  andere,  den 
eigentlichen  Nährboden  abgibt.  Ferner  erstreckt  sich  hier  die 
Konstitutionsanomalie  nicht  bloss  auf  ein  einzelnes  Organ  oder 
eine  einzelne  Funktion,  sondern  fast  auf  sämtliche  Zellterri- 
torien und  Organe  des  Körpers.  Das  Skelett  erscheint  in 
seiner  Zartheit  schwach  entwickelt,  der  Brustkorb  ist  von  para- 
lytischem Bau,  die  gestreiften  und  glatten  Muskelfasern,  das 
elastische  und  Bindegewebe  sind  atonisch;  das  Fettgewebe  ist 
dürftig,  die  Lungen  sind  schlaff,  das  Herz  und  die  Gefässe 
weisen  in  ihrer  Kleinheit  und  Enge  einen  gewissen  Grad  von 
Hypoplasie  auf.  Auch  die  Funktionsstörungen  greifen  auf  ein 
sehr  weites  Feld  aus;  Verdauung,  Assimilation,  motorische 
Tätigkeit  und  Sekretion  des  Magendarmkanals,  Blutbildung  und 
Nervenenergie  sind  geschwächt.  Die  Asthenie  würde  also  auch 
im  Sinne  der  Alten,  nämlich  als  ein  den  Gesamtorganismus  be- 
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trefierides  Leiden,  als  Konstitutionskrankheit  betrachtet  werden 
müssen.  Sie  ist  es  aber  noch  mehr  nach  unserer  heutigen  Auf- 
fassung, welche  nur  diejenige  Anomalie  als  konstitutionell  be- 
trachtet, die  auf  angeborener  Anlage  beruht,  was  keineswegs 
von  allen  Krankheiten  gilt,  welche  einen  grossen  Teil  des  Or- 
ganismus betreffen.  Und  wenn  auch  Marti us  richtig  betont, 
dass  es  eigentlich  keine  konstitutionellen  Iviankh eiten,  sondern 
nur  konstitutionelle  Anlagen  gibt,  und  dass  es  die  Aufgabe  der 
allgemeinen  Pathologie  ist,  bei  jeder  Krankheit  das  konstitu- 
tionelle Moment  nachzuweisen,  so  können  wir  doch  mit  dem 
nötigen  Subintelhgitur  auch  klinisch  von  Konstitutionskrank- 
heiten sprechen,  wie  es  ja  jener  Autor  selbst  getan.  Und  da 
steht  die  Asthenie  obenan.  Sie  entspricht  dem  Begriff  des 
Konstitutionalismus  nicht  nur  durch  die  ererbte  Anlage,  son- 
dern auch  in  dem  wesentlichen  Punkte,  dass  diese  die  mäch- 
tigere causa  movens  der  Erkrankung  darstellt,  und  dass  schon 
geringe  äussere  Ursachen  hinreichen,  um  auf  dem  disponierten 
Boden  die  Krankheit  auszulösen. 

Sie  zeichnet  sich  aber  vor  allen  übrigen  von  Martius 
beleuchteten  Formen  auch  dadurch  aus,  dass  sie  einen  bestimm- 
ten Habitus  besitzt,  einen  Indikator  der  Anlage,  und  dazu  noch 
ein  unzweideutiges  Stigma,  welches  selbst  bei  wenig  ausge- 
sprochenem oder  ganz  fehlendem  Habitus  die  Anlage  verrät. 
Ja  noch  mehr,  wir  können  meistens  aus  dem  Entwicklungsgrade 
beider  geradezu  auf  die  Grösse  der  angeborenen  Disposition, 
auf  den  Grad  des  konstitutionellen  Defekts  einen  Schluss  ziehen, 
eine  Möglichkeit,  die  sonst  nur  bei  dem  zweiten  pathogenetischen 
Faktor,  der  äusseren  Ursache,  aber  auch  nur  in  wenigen  Fällen, 
gegeben  ist.  Solche  deutliche  anatomische  Wahrzeichen  finden 
wir  nun  bei  gar  keiner  anderen  Konstitutionsanomalie  wieder ; sie 
werden  bei  einzelnen  allenfalls  nur  durch  die  Möglichkeit  einer 
Funktionsprüfung  ersetzt.  Dazu  kommt  noch  der  überragende 
Vorzug  hinzu,  dass  die  Indikatoren  der  Anlage  beim  Kinde 
ebenso  deutlich  sprechen  wie  beim  Erwachsenen  und  bei  ent- 
wickelter Krankheit,  so  dass  schon  das  fakultative  Leiden  sich 
prämonitorisch  verrät,  und  daher  eine  prophylaktische  Kon- 
stitutionstherapie zu  indizieren  imstande  ist,  ein  Moment,  welches 
in  der  ganzen  Reihe  der  auf  Disposition  beruhenden  Krankheiten 
wohl  einzig  dasteht. 
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Aber  wie  wir  gesehen  haben  ist  Habitus  und  Stigma  nicht 
nur  ein  Alarmzeichen  für  die  Asthenie,  sondern  auch  für  die 
Lungenphthise  und  Chlorose,  ja  selbst  in  beschränkterem  Masse 
für  das  Magengeschwür,  die  Achylie  und  orthotische  Albumi- 
nurie. Das  ist  jedoch  so  zu  verstehen,  dass  der  paralytische 
Körpertypus  in  Verbindung  mit  der  allgemeinen  Atonie  der  Ge- 
webe immer  und  vor  allem  ein  Attribut  der  Asthenie  ist.  Dies 
ist  seine  eigentliche  und  höchste  Bedeutung.  Und  wenn  die 
übrigen  erwähnten  Krankheiten  auf  diesem  Boden  erwachsen, 
so  ist  unter  allen  Umständen  auch  der  asthenische  Symptomen- 
komplex  vorhanden.  Die  Entstehung  der  übrigen  Affektionen 
beruht  wahrscheinlich  auf  besonderen  Varietäten  der  atonischen 
Anlage.  Die  Entwicklung  der  Phthise  z.  B.  wird  durch  Vor- 
handensein von  Abweichungen  begünstigt,  welche  die  Spitzen- 
disposition erhöhen,  aber  sämtlich  in  den  Rahmen  des  astheni- 
schen Habitus  gehören,  wie  stärker  ausgesprochenes  Freund- 
sches  und  Roths childsches  Zeichen,  besonders  hervortretende 
paralytische  Deformation  des  Brustkorbes,  wahrscheinlich  auch 
eine  besondere  Vulnerabilität  des  schon  im  Sinne  der  Asthenio 
ursprünglich  atonischen  Lungengewebes;  all  dies  natürlich  in 
Verbindung  mit  hygienischen  Missverhältnissen  und  gesteigerter 
Exposition  als  äusseren  Krankheitsfaktoren.  Aber  eine  ganze 
Reihe  der  bisher  der  Phthise  zugeschriebenen  Attribute  gehören 
nicht  dieser,  sondern  ihrem  Boden,  der  Asthenie  an;  so  der 
Habitus,  die  allgemeine  Gewebssch wäche , die  Dyspepsie,  der 
lebhafte  Geschlechtstrieb,  die  Nervenerscheinungen.  Martins 
nennt  die  Schwindsuchtsanlage  eine  Belastung  mit  einem  kom- 
plizierten Determinantenkomplex;  „diese  Anlage  ist  keine  ein- 
heitliche Eigenschaft ; sie  setzt  sich  vielmehr  in  jedem  Falle  aus 
einer  ganzen  Reihe  an  sich  variabler  anatomisch-physiologischer 
Faktoren  zusammen , die  nach  Menge  und  Ausprägung  den 
grössten  Schwankungen  unterliegen“.  Wie  vielfach  verwickelter 
und  gliederreicher  muss  sich  dieser  Komplex  in  unsrer  Idee 
darstellen , wenn  wir  dabei  die  gesamte  asthenische  Belastung 
mit  ihren  mannigfachen  Komponenten  mit  einbeziehen. 

Zielinski  hat  an  854  Phthisikerleichen  folgende  Ab- 
normitäten gefunden,  die  ich  fast  in  extenso  gebe,  weil  sie  für 
unsren  Gegenstand  von  äusserster  Wichtigkeit  sind;  an  den 
Schädelnähten  verlaufende  Eiiidrücke,  Konkavität  in  der  Gegend 
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der  kleinen  Fontanelle,  Erhaltenbleiben  der  Interfrontalnaht, 
abnorme  Länge  der  Querfortsätze  der  unteren  Halswirbel,  Ver- 
doppelung der  Spitze  vieler  Processus  spinosi,  mehrere  andere 
Abweichungen  an  den  Wirbelknochen,  die  hier  nicht  detailliert 
werden  sollen , rosenkranzförmige  Rippenverdickungen , Ver- 
doppelung der  6.  oder  7.  Rippe  besonders  links,  Bifurkation 
oder  Fenestration  des  Schwertfortsatzes,  freie  Endigung  des 
10.  Ripp enknorp eis,  mangelhafte  Verknöcherung  der  Epi- 
physenknorpel. Nebst  diesen  Veränderungen,  welche  für  eine 
Entwicklungsstörung  des  Skeletts  sprechen,  fand  er  auch  Ano- 
malien an  den  inneren  Organen : Mangel  des  Mittellappens  der 
rechten  Lunge,  starke  Herzhypoplasie,  dünnwandige 
und  enge  Gefässe,  Höherstehen  der  Aortengabelung,  Hepar 
lobatum,  Renes  lobati,  Hufeisenniere,  selten  Fehlen  der  linken 
Niere,  Fehlen  des  Nierenbeckens,  Lien  lobatus  oder  Lienes 
succenturiati,  abnorme  Länge  des  Mesocoecura,  des  Mesocolon 
ascendens,  des  Mesonephron  und  des  Wurmfortsatzes,  konische 
Gestalt  des  letzteren,  Meckelsche  Divertikel,  Offenbleiben  des 
Leistenkanals. 

All  diese  Abweichungen  sind  angeborene  Stigmata,  welche 
unzweifelhaft  beweisen,  dass  der  Körper  des  Phthisikers  ein  ab 
ovo  degenerierter  ist.  Der  Autor  betont,  dass,  je  mehr  solcher 
Stigmata  vorhanden,  ein  um  so  schnellerer  Verlauf  der  Krank- 
heit vorlag  (Phthisis  florida)  und  umgekehrt  (Phthisis  fibrosa). 
Er  folgert  aus  all  dem,  wie  hoch  die  Disposition  beim  Zustande- 
kommen der  Schwindsucht  anzuschlagen  sei.  Da  nun  aber  der 
phthisische  und  asthenische  Habitus  nach  meiner  Erörterung 
identisch  sind  und  dasselbe  äussere  Stigma  besitzen,  da  ferner 
die  Asthenie  und  nicht  die  Phthise  das  Wesen  und  den  Cha- 
rakter der  Konstitution  repräsentiert,  so  kann  es  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  alle  von  Zielinski  erbrachten  Abweichungen 
nicht  der  Phthise,  sondern  der  Asthenie  angehören,  dass  ferner 
diese  eine  Degeneration  bedeutet  und  dass  daher  die  mobile 
Rippe  trotz  aller  biologischen  Einwände  ein  Entartungs- 
zeichen ist. 

Wir  haben  den  Hauptausläufer  der  Asthenie,  die  Phthise, 
vermöge  ihrer  überragenden  Bedeutung  am  ausführlichsten  be- 
sprochen. Ganz  dieselben  Verhältnisse  gelten  auch  für  die 
übrigen  Krankheiten,  die  sich  auf  die  atonische  Konstitution 
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anpfropfen  ; nur  dass  bei  jeder  derselben  andere  spezielle  Organ- 
dispositionen initwirken.  Andererseits  sehen  wir  bei  diesen 
sekundären  Krankheitsanlagen  oft  gewisse  Komponenten  der 
Asthenie  in  Ausfall  kommen.  So  tritt  bei  der  Phthise  das  neu- 
rasthenische  Moment  in  vielen  Fällen  stark  in  den  Hintergrund. 
Ich  erkläre  mir  dies  aus  der  Erfahrungstatsache,  dass  Neurasthe- 
niker und  Nosophoten,  auch  nicht  asthenischer  Art,  die  gewöhn- 
lich unter  der  Meute  ihrer  vielfachen  Sensationen  und  Aengst- 
lichkeiten  krank  gehetzt  sind,  andere  akzidentelle,  seihst  sehr 
schmerzhafte  Leiden  mit  erstaunlicher  Geduld  ertragen  und 
durch  dieselben  von  ihrer  habituellen  psychischen  Ueberemp- 
findlichkeit  abgelenkt  werden.  Bei  der  Chlorose  wieder  sehen 
wir  oft  den  Ausfall  der  asthenischen  Magerkeit,  der  nur  auf  ein 
Zurücktreten  der  legitimen  assimilatorischen  Schwäche  beruhen 
kann,  da  ja  die  Verdauungs-  und  Nervenstörungen  meist  un- 
geändert  vorhanden  sind.  Diese  Verdunklungen  einzelner  Fa- 
cetten der  vielgestaltigen  Asthenie  kann  uns  hier  nicht  wunder- 
nehmen, da  dieselben  ja  auch  bei  der  mit  Phthise  und  Chlorose 
nicht  komplizierten  Krankheit  alltägliche  Erscheinungen  sind. 
’■  Endlich  wäre  zur  Würdigung  unsres  Habitus  und  Stigma 
noch  zu  erwähnen,  dass  er  in  seiner  merkwürdigen  indikatori- 
schen  Eigenschaft  nicht  nur  die  Aus-  und  Einsicht  auf  eine 
ganze  bestimmte  Reihe  möglicher  Erkrankungen  darbietet,  son- 
dern dass  er  neben  dieser  seiner  positiven  stigmatischen  Be- 
deutung auch  eine  negative  aufweist,  indem  er  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  die  Anlage  zu  einer  anderen  Reihe  von  Affek- 
tionen — degenerative  Herz-  und  Gefässleiden , chronischer 
Nephritis,  Diabetes,  Gicht,  Fettsucht  — mehr  weniger  aus- 
schliesst. 

Ich  möchte  die  Asthenie  als  Paradigma  der  körperlichen 
Degeneration  mit  der  psychischen  Entartung  in  Parallele  stellen, 
obwohl  letztere  nur  ein  Organ,  ja  nur  einen  Teil  des- 
selben, erstere  fast  den  ganzen  Organismus  betrifft.  Beide 
sind  heriditär,  bei  beiden  wird  die  Anlage  durch  angeborene 
Stigmen  gekennzeichnet.  Die  Ausführungen  von  M ö b i u s 
sollen  diese  Uebereinstimmung  schärfer  illustrieren.  „Die  gei- 
stigen Krankheiten  kommen  zustande,  weil  die  Erkrankenden 
Entartete  sind ; sie  sind  ein  Epiphänomenon , ein  Sekundäies. 
Ob  sie  erscheinen  oder  nicht,  das  hängt  offenbar  bald  von  der 
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Beschaflenheit  des  primären  Zustandes , bald  von  den  Ereig- 
nissen des  individuellen  Lebens  ab.  Von  zwei  gleich  Entarteten 
kann  der  eine  krank  werden,  der  andere  gesund  bleiben.  Nur 
durch  die  Einwirkung  des  Schicksals  wird  herausgebracht,  was 
eigentlich  ini  Menschen  steckt,  und  nicht  selten  werden  während 
des  ganzen  Lebens  die  Ereignisse  nicht  eintreten,  die  das  Ver- 
borgene offenbaren  können.“  Das  alles  kann  Wort  für  Wort 
auch  auf  die  Asthenie  angewendet  vrerden.  Nur  möchte  ich  er- 
gänzend hinzufügen,  dass  Je  grösser  der  angeborene  konstitu- 
tionelle Defekt,  eine  um  so  geringere  äussere  Ursache  erfordert 
wird,  um  die  Anlage  als  Krankheit  manifest  werden  zu  lassen. 
Und  ebenso  wie  hie  und  da  psychische  Degeneration  auch  ohne 
alle  Stigmen  vorkommt,  so  sehen  wir  auch  in  seltenen  Fällen 
Asthenie  ohne  begleitenden  Habitus  und  Stigma.  Bei  der  Ver- 
gleichung beider  Entartungen  ist  auf  Grund  der  Befunde  von 
Zielinski  noch  eine  weitere  Konkordanz  berichtigend  festzu- 
stellen. Ich  behauptete  früher,  dass  das  Kostalzeichen  im 
Gegensatz  zur  Polystigmie  der  geistigen  Entartung  ein  Mono- 
stigma darstellt,  welches  für  sich  allein  souverän  die  Anlage 
markiert.  Nun  sehen  wir  aber  auch  bei  der  Asthenie  vielfach 
äussere  und  innere  Stigmen,  die  wir  aus  der  phthisischen  Or- 
ganisation auf  die  asthenische  übertragen  haben,  und  die  Je 
gehäufter,  um  so  mehr  die  Schwere  der  Entartung  bezeugen, 
ganz  wie  bei  der  geistigen  Degeneration.  Nur  haben  die  äusseren 
Stigmata  einzeln  und  in  ihrer  Gesamtheit  nichts  Charakteristi- 
sches und  Verlässliches,  während  die  inneren  klinisch  gar  nicht 
zu  verwerten  sind.  Uebrigens  sind  Ja  auch  die  einzelnen  Linea- 
mente des  atonischen  Habitus  als  ebenso  viele  und  unvergleich- 
lich markantere  Stigmen  anzusehen.  Doch  gibt  es  Fälle,  wo 
bei  Fehlen  des  Habitus  das  Kostalzeichen  in  der  Tat  als  voll- 
gültiges und  allein  entscheidendes  Monostigma  angesprochen 
werden  muss. 

Wenn  ich  die  Asthenia  universalis  eine  congenita  genannt 
habe,  so  stehe  ich  heute  nicht  an,  sie  direkt  als  hereditaria  zu 
bezeichnen.  Jung  hat  — freilich  nicht  von  dem  höheren  Stand- 
punkte der  Asthenie  — das  familiäre  Vorkommen  gewisser 
Eigentümlichkeiten  des  Magens,  besonders  der  Ptose  und  der 
Sekretionsanomalien,  untersucht  und  gefunden,  dass  in  27  Fa- 
milien mit  Enteroptose  wiederliolte  Fälle  in  48%,  in  25  Familien 
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mit  Hyperazidität  solche  in  40%  vorkamen.  Dieselben  Ergeb- 
nisse könnte  man  gewiss  bei  allen  übrigen  Komponenten  der 
Krankheit  gewinnen,  und  die  höchsten  Zahlen  würden  sich  be- 
stimmt beim  eigentlichen  Index  der  Anlage,  beim  Habitus,  er- 
geben. Aber  wenn  wir  auch  nicht  überall  die  direkte  Herkunft 
von  den  Eltern  ableiten  können,  so  müssen  wir  mit  Martins 
der  latenten  Vererbung  eine  viel  grössere  Rolle  in  der  Patho- 
logie zuschreiben,  als  gewöhnlich  geschieht.  „Die  Krankheits- 
determinanten sagt  dieser  Autor  — , die  jeder  einzelne  von 
uns  in  wechselnder  Zahl,  Art  und  Kombination  aufweist,  stam- 
men, wie  alle  seine  Determinanten  überhaupt,  von  einer  ihm 
individuell  zugehörigen  Ahneninasse  ab.  Die  Erblasser  der  ver- 
schiedenen krankhaften  Anlagen  müssen  daher  oft  höher  hinauf 
in  der  Aszendenz  gesucht,  häufig  freilich  nur  vermutet  werden.“ 
Ein  schlagendes  Beispiel  dafür  bot  sich  mir  in  einem  Falle,  wo 
ich  bei  allen  3 Kindern  eines  kräftigen  Elternpaares  das  Kostal- 
stigma fand,  und  auch  die  mir  bekannten  beiderseitigen  Gross- 
eltern keinen  atonischen  Habitus  darboten.  Aber  Schallmeyer, 
den  ich  nur  aus  einem  Zitat  von  Martins  kenne,  geht  in  der 
Bewertung  der  latenten  Heridität  noch  weiter.  Er  behauptet, 
dass  es  für  alle  jene  individuellen  Eigenschaften  (und  Krank- 
heitsanlagen), deren  Entstehung  nicht  auf  äusseren  Reizursachen 
beruht,  es  einer  genealogischen  Feststellung  gar  nicht  erst  be- 
darf, um  ihre  Erblichkeit  zu  beweisen,  denn  es  existiert 
für  sie  keine  andere  Quelle,  als  die  Erblichkeit. 

Die  Frage,  ob  die  Asthenie  auch  erworben  werden  kann, 
muss  in  zwei  Richtungen  betrachtet  werden.  Ich  zweifle  nicht 
daran,  dass  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  ein  nicht  disponierter 
Mensch  durch  überwältigende  äussere  Einflüsse,  durch  einen 
mächtigen  psychischen  Shok,  durch  Kummer  und  Sorge,  durch 
geistige  Ueberanstrengung , durch  fortgesetzte  Ausschweifung, 
noch  mehr  durch  Kombination  dieser  Schädlichkeiten,  neurasthe- 
nisch  und  dyspeptisch  werden,  in  seiner  Ernährung  ganz  herab- 
kommen und  dabei  ganz  nach  asthenischem  Muster  atonisch 
bedingte  Ptosen  bekommen  kann.  Wenn  bei  Belasteten  schon 
geringe  Anlässe  genügen , um  das  Gesamtbild  der  Asthenie 
hervorzubringen,  so  müssen  bei  mangelnder  oder  geringer  An- 
lage die  äusseren  Ursachen  übermächtig  sein,  um  dieselbe  Wir- 
kung zu  erzielen.  Wir  haben  also  auf  erworbenem  Wege  alle 
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Erscheinungen  der  Krankheit;  nur  eines  fehlt:  Habitus  und 
Stigma.  Ob  aber  die  Asthenie  mit  ihrem  konstitutionellen 
KörpertypHs  auch  auf  nicht  hereditärem  Wege,  autochthon  ohne 
überkommene  Determinatiten  germinativ  entstehen  könne,  ist 
eine  biologische  Frage,  die  zu  entscheiden  ich  mich  nicht  unter- 
fange. Dass  die  disponierende  Organisation  immer  dagewesen 
und  sich  fortgepflanzt  hätte,  erscheint  jedenfalls  ebenso  unwahr- 
scheinlich, wie  die  Annahme,  dass  alle  Infektionskeime  oder  alle 
iVrten  der  organischen  Welt  von  jeher  dagewesen.  Martins 
meint,  „dass  ganz  neue  Eigenschaften  oder  vererbbare  Krank- 
heitsanlagen bei  der  heutigen  Menschheit  vor  unsren  Augen  ent- 
stehen, ist  möglich,  aber  sicher  extrem  selten“.  Er  zitiert  den 
Ausspruch  von  Lorenz,  dass  sich  der  historische  Mensch  nach- 
weislich weder  physisch  noch  intellektuell  irgendwie  wesentlich 
geändert  habe.  Wenn  wir  jedoch  bedenken,  dass  die  Asthenie 
vorwiegend  eine  Krankheit  der  Gressstädte  mit  allen  ihren  anti- 
hygienischen Verhältnissen  ist,  und  dass  diese  Metropolen  doch 
eigentlich  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  grossen  Kultur-  und  Schäd- 
lichkeitszentren geworden,  wenn  wir  ferner  das  unzweifelhafte 
Ueberhandnehmen  der  Phthise  in  Betracht  ziehen,  so  kann  man 
nicht  umhin,  eine  Entstehung  der  asthenischen  Konstitution 
auch  ohne  hereditäre  Kontinuität,  etwa  durch  trophische  Ver- 
schlechterung der  Keime,  für  möglich  zu  halten,  ähnlich  wie 
die  psychische  Entartung  bei  den  Nachkommen  von  nicht  ent- 
arteten Alkoholikern  nur  auf  diese  Weise  entstehen  kann. 

Manche  helfen  sich  durch  Annahme  einer  Keimfeindschaft 
oder  mangelhaften  Zusammenpassens  der  Keime,  um  eine  nicht 
ererbte,  aber  doch  germinativ  erworbene  und  weiter  vererbbare 
Entartung  zu  erklären.  Aber  ich  meine,  dass  wir  einer  solchen 
nur  umschreibenden  und  nichts  erklärenden  vagen  Hypothese 
gar  nicht  bedürfen.  Jede  Krankheitsanlage  ist  ja  am  Ende  nur 
eine  Abweichung  vom  Physiologischen,  und  hat  ihre  unendlich 
variabeln  Grade  von  der  Grenze  des  Normalen  bis  zur  höchsten 
pathologischen  Erscheinung.  Die  Anlage,  selbst  die  zur  Ent- 
artung führende , ist  kein  ontologisches  Ens , welches  als  ein 
dem  Organismus  ganz  Fremdes,  als  ein  beziehungsloses  Neu- 
gebilde oder  als  Parasit  im  Keime  auftritt,  sondern  sie  ist  nur 
eine  mehr  weniger  grosse  Abweichung  vom  Typischen.  Das 
sehen  wir  auch  deutlich  an  den  äusseren  Indikatoren  der  Ent- 
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artung,  an  den  Stigmen,  die  nur  Varianten  des  Physiologischen 
sind,  und  die  in  verschiedenster  Menge  und  Graden  beobachtet 
werden.  Am  markantesten  zeigt  sich  dies  gerade  an  den  asthe- 
nischen Stigmen,  an  den  verschiedenen  Lineamenten  des  Habi- 
tus, welche  in  vielen  Fällen  so  wenig  ausgesprochen  sind,  dass 
man  nicht  unterscheiden  kann,  ob  der  Fall  sich  noch  innerhalb 
oder  ausserhalb  der  Grenze  des  Normalen  befindet.  Nun  sind 
diese  Lineamente  gerade  bei  der  Asthenie  meist  der  treue 
Spiegel,  der  greifbare  morphologische  Ausdruck  der  durch  sie 
indizierten  inneren  Anlage;  das  Verhalten  beider  muss  also  ein 
kongruentes  sein. 

Schlüter  sagt,  indem  er  die  Vielartigkeit  und  grosse 
Variabilität  der  phthisischen  Anlage  bespricht:  „So  ist  schliess- 
lich mehr  weniger  jeder  disponiert;  aber  es  bestehen  je  nach 
Menge,  Hochgradigkeit  und  zufälliger  Kombination  jener  Einzel- 
momente, zwischen  den  einzelnen  Individuen  bedeutende  Unter- 
schiede in  der  Widerstandskraft  von  der  geringsten  bis  zu  den 
stärksten  Graden  der  Veranlagung  in  zahllosen  Abstufungen 
und  Kombinationen.“  Da  nun  die  phthisische  Anlage  mit  der 
asthenischen  identisch  ist,  so  sind  diese  Ausführungen  ganz  in 
meinem  Sinne  auch  auf  die  asthenische  Anlage  zu  übertragen. 
Es  wird  dadurch  verständlich,  dass  durch  schlechte  Lebens- 
verhältnisse der  Eltern,  die  nicht  manifeste  Astheniker  sind, 
die  aber,  wie  alle  Menschen,  die  fakultativen  Keime  der  Anlage 
besitzen,  durch  die  trophische  Schwächung  derselben  möglicher- 
weise germinative  Steigerungen  dieser  Anlage  auf  die  Nach- 
kommen übertragen  werden.  Es  handelt  sich  dabei  also  nicht 
um  ein  Inslebentreten  neuer,  in  der  Ahnenmasse  nicht  ent- 
haltener Determinanten , wogegen  die  Vererbungstheorie  so 
energisch  ankämpft.  Natürlich  werden  wir  bei  Eltern  mit  kon- 
trärem Typus,  bei  Individuen  mit  apoplektischem  Plabitus,  eine 
solche  germinative  Steigerung  nicht  erwarten ; diese  stehen  der 
asthenischen  Anlage  am  fernsten,  sind  aber  dafür  anderartigen 
Dispositionen  um  so  leichter  zugänglich.  Sonach  möchte  ich 
die  hypothetischen  Determinanten,  die  in  ihrem  Wesen  unbe- 
kannten vererbbaren  Keimelemente,  nicht  so  auf  fassen,  dass  bei 
ihnen  ein  schroff  geschiedenes  to  be  or  not  to  be,  ein  von  jeher 
fertiges  Sein  oder  ein  absolutes  Nichtsein  obwalte,  sondern  ich 
möchte  auch  hier,  wie  bei  allem  Organischen,  ein  Werdendes, 
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ein  aus  dem  physiologischen  Urboden  Emporwachsendes  an- 
nehmen, welches  im  Laufe  der  Generationen  je  nach  der  Quali- 
tät des  Kopulationskeimes  und  den  Lebensbedingungen,  zum 
Schlechteren  oder  zum  Besseren  sich  entwickelt.  Es  wäre  dem- 
nach in  den  Determinanten  im  Laufe  der  Zeit  ein  Ebben  und 
Fluten  der  Dispositionsgrösse  anzunehmen.  Dies  soll  aber  nur 
für  die  Krankheitsanlagen  Geltung  haben , im  Gegensatz  zu  den 
artfest  gewordenen  Determinanten  der  Genusseigenschaften,  welche 
ein  Bleibendes  darstellen.  Ich  riskiere  mit  diesen  Auseinander- 
setzungen von  Martins  eines  naiven  Lamarkismus  geziehen  zu 
werden  j aber  ich  musste  als  blosser  Dilettant  in  der  Vererbungs- 
lehre, als  den  ich  mich  bekenne,  gewisse  Fakten,  die  meinen 
Gegenstand  berühren , nach  meiner  Auffassung  interpretieren. 
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Die  Asthenie  ist  eine  ungemein  häufige  Krankheit,  trotz- 
dem manche  Anatomen  und  Praktiker  sie  für  selten  erklären. 
Erstere  sind  dadurch  entschuldigt,  dass  die  Affektion  mehr  eine 
klinische  als  anatomische  Krankheitsform  darstellt,  und  dass 
das  Bild  der  Enteroptose  in  der  Leiche  sich  verwischt,  wie  wir 
dies  schon  dargelegt  haben.  Würde  man  bei  Sektionen  dem 
Plabitus  und  dem  Stigma  mehr  Aufmerksamkeit  schenken  und 
nicht  bloss  die  Ptosen  berücksichtigen,  so  müssten  sich  die 
Anatomen  von  der  Häufigkeit  der  Asthenie  überzeugen.  Was 
die  Praktiker  und  Kliniker  betrifft,  so  hegt  es  teils  an  ihrem 
Beobachtungsmaterial,  teils  und  vorwiegend  aber  an  der  Un- 
kenntnis der  Krankheit  und  ihrer  vielen  Erscheinungsformen, 
dass  sie  dieselbe  für  eine  seltene  halten.  Nur  dadurch  ist  es 
erklärlich,  wie  in  der  interessanten  Diskussion  über  Ewalds 
Vortrag,  dem  ersten,  der  in  Deutschland  die  Glenardsche 
Lehre  auf  die  Tagesordnung  brachte,  Männer  erster  klinischer 
Grösse  zweifelnd  staunen  konnten,  dass  Kuttner  binnen  acht 
Monaten  unter  4000  Kranken  des  Ewaldschen  Ambulatoriums 
100  Fälle  sammeln  konnte.  Ich  halte  das  nach  meinem  Ma- 
terial im  Gegenteil  für  eine  geringe  Ausbeute,  da  ich  jährlich 
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\iele  Hunderte  zu  Gesicht  bekomme.  In  zwei  denselben  Gegen- 
stand behandelnden  Wiener  Debatten  viel  späteren  Datums 
wurden  noch  immer  Stimmen  laut,  dass  die  Enteroptose  eine 
höchst  seltene  Krankheit  sei,  ein  schlagender  Beweis,  wie  wenig 
dieses  weit  verbreitete  Leiden  noch  bekannt  ist.  Ott  hebt  in 
seinem  Aufsatze  über  die  Glenardsche  Krankheit  hervor,  wie 
wenig  Fälle  er  in  seinem  Marienbader  Wirkungskreise  zu  sehen 
bekomme;  die  feisten  Marienbader  Kurgäste  sind  eben  keine 
mageren  Enteroptotiker.  In  Karlsbad  und  Vichy  wird  es  wohl 
reichlichere  Ernte  geben;  aber  nach  meiner  Ueberzeugung  ge- 
rade an  solchen  Kranken,  die  per  nefas  dahin  geschickt  werden. 
Auch  in  Krankenhäusern  und  Kliniken  wird  man  keine  über- 
grosse Ausbeute  haben ; am  meisten  wohl  in  Wasserheilanstalten 
und  solchen  grossen  Ambulatorien,  wo  Neurastheniker  und  Dys- 
peptiker  die  dominierende  Masse  ausmachen. 

Ich  habe,  so  lange  ich  noch  mit  Vollkraft  arbeitete,  in 
der  Spitalambulanz  und  in  meiner  privaten  Sprechstunde  jähr- 
lich etwa  1500  Dyspeptiker  gesehen;  bei  meinen  universalisti- 
schen Neigungen  bis  zum  Ueberdruss.  Die  Zahl  ist  sehr  gering 
angenommen,  denn  mancher  Tag  brachte  12 — 15  solcher  Pa- 
tienten. Dabei  sind  beide  erwähnten  Ordinationen  keineswegs 
spezialistische,  sondern  allgemeine  für  interne  Krankheiten.  Von 
der  Gesamtzahl  sind  höchstens  20 — 25  7o  auf  organische  Er- 
krankungen des  Magens  zu  beziehen ; die  übrigen  sind  alle  ner- 
vösen Charakters;  ja  selbst  unter  den  ersteren  viele  Fälle  von 
Ulcus  und  Pylorusstenose,  wie  wir  gesehen,  eigentlich  im  Rah- 
men der  Asthenie.  Ein  ähnliches  Verhältnis  — ■ 25  % — kon- 
statierten auch  Beard  und  Rockwell  für  ihre  amerikanischen 
Magenkranken  organischer  Natur.  Man  ersieht  daraus,  wie  häufig 
und  von  welch  praktischer  Wichtigkeit  die  nervöse  Dyspepsie 
ist,  die  ich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  der  Asthenie 
identifiziert  habe.  Bei  diesem  Sachverhalt  dürfte  es  nicht  un- 
interessant sein,  einen  Ausspruch  des  grossen  Wiener  Klinikers 
Bamberger  zu  erwähnen,  der  nach  dem  Erscheinen  meiner 
Monographie  über  die  nervösen  Magenkrankheiten  mir  einmal 
sagte,  dass  es  schade  um  die  Mühe  sei,  die  ich  einem  so  vagen 
und  belanglosen  Gegenstände  gewidmet  habe.  Er  war  noch 
zu  sehr  in  dem  herrschenden  Leitmotiv  des  chronischen  Magen- 
katarrhs befangen  und  hatte  von  der  nervösen  Dyspepsie  nocli 
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keine  Notiz  genommen,  ebenso  wie  heute  viele  namhafte 
Kliniker  die  Asthenie  ihrer  Aufmerksamkeit  noch  nicht  für 
wert  erachten.  Auch  dafür  wird  die  Zeit  kommen. 

Unsere  statistischen  Angaben  bezogen  sich  bisher  auf  die 
Fälle  von  nervöser  Dyspepsie.  Diese  erschöpfen  aber  keines- 
wegs die  ganze  Summe  der  Astheniker.  Wie  viele  solcher  gibt 
es,  die  nicht  wegen  Verdauungsbeschwerden,  sondern  wegen 
rein  nervöser  Störungen  den  Arzt  aufsuchen;  dann  eine  ganze 
Menge,  die  bloss  mit  der  Klage  der  habituellen  Obstipation 
vorsprechen;  und  endhch  wie  viele,  die  zur  Zeit  ganz  gesund 
sind,  oder  wegen  ganz  anderer  Leiden  Hilfe  in  Anspruch  neh- 
men, und  sich  bloss  durch  Habitus  und  Stigma  als  Astheniker 
erweisen.  Nun  müssen  wir  nach  den  vorausgegangenen  Er- 
örterungen auch  den  grössten  Teil  der  Phthisiker,  eine  grosse 
Anzahl  Chlorotischer  und  Ulcuskranker  mit  in  den  Rahmen  der 
Asthenie  aufnehmen.  Es  lassen  sich  freilich  keine  bestimmten 
Zahlen  angeben ; aber  es  ist  schon  aus  dieser  Zusammenstellxmg 
ersichtlich,  dass  wir  es  mit  einer  der  verbreitetsten  Krankheits- 
formen zu  tun  haben.  Wer  dieselbe  also  für  selten  hält,  der 
kennt  sie  eben  nicht. 

Der  überwiegende  Teil  der  Astheniker  gehört  den  grossen 
Städten  mit  ihrem  Treiben  und  Drängen,  mit  ihi’em  schweren 
Kampf  ums  Dasein,  mit  ihren  hygienischen  Gebrechen  an. 
Doch  habe  ich  nicht  bloss  aus  den  kleineren  Provinzstädten 
Ungarns  zahlreiche  Fälle  gesehen,  sondern,  freilich  in  geringer 
Anzahl,  einerseits  auch  aus  der  Bauernbevölkerung,  anderseits 
aus  den  besten  Ständen.  Die  Art  der  Beschäftigung  kommt  nur 
insofern  in  Betracht,  als  dabei  sitzende  Lebensweise,  schlechte 
Luft  und  ungünstige  Lebensverhältnisse  im  allgemeinen  mit- 
spielen. Aber  da  wir  die  Krankheit  auch  in  den  besseren 
Schichten  der  Bevölkerung  finden,  so  muss  der  angeborene 
Konstitutionalismus  als  Krankheitsursache  alle  äusseren  ätiolo- 
gischen Faktoren  überwiegen.  Die  Vorfahren  dieser  jetzt  besseren 
Klassen  mögen  die  Anlage  in  ungünstigeren  Lebensverhältnissen 
erworben  haben.  Die  äusseren  schädlichen  Lebensbedingungen 
scheinen  ihren  Einfluss  weniger  auf  das  Individuum  auszuüben,  . 
sondern  werden  dadurch  massgebend,  dass  sie  auf  eine  Menschen- 
klasse hinweisen,  wo  schon  die  hereditären  Verhältnisse  un- 
günstig sind.  Die  exogenen  Ursachen  im  Einzelfalle  oder  bei 
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ganzen  Gesellschaftsschichten  kommen  eigentlich  nur  insofern 
in  Betracht,  dass  sie  die  Entwicklung  der  Anlage  zur  Krankheit 
befördern. 

V on  den  verschiedenen  Nationalitäten,  die  unsere  Bevölke- 
rung bilden,  möchte  ich  behaupten,  dass  der  rein  magyarische 
Stamm  weniger  zur  Asthenie  disponiert,  als  die  Deutschen  und 
Slawen.  Von  den  Deutschen  kenne  ich  die  in  der  Umgebung 
der  Hauptstadt  und  in  einigen  südlichen  Komitaten  wohnenden, 
meist  Landwirtschaft  treibenden  Schwaben,  — wie  sie  hier  ge- 
nannt werden,  — die  unter  Maria  Theresia  aus  Württemberg 
hierher  übersiedelt  wurden  und  ihre  alte  Sprache  und  Sitten 
beibehalten  haben.  Mathes  in  Graz  fand  die  Enteroptose 
häufiger  bei  der  rein  slowenischen  oder  mit  deutschen  Elementen 
wenig  gemischten  Bevölkerung  Südsteiermarks,  als  bei  der  rein 
deutschen.  Am  auffallendsten  ist  die  Disposition  bei  der  jüdischen 
Rasse ; offenbar  das  Ergebnis  des  in  der  Geschichte  beispiellosen 
Druckes,  dem  dieselbe  durch  fast  zwei  Jahrtausende  ausgesetzt 
war.  Diese  Vergangenheit  hat  ja  bei  diesem  Stamme  auch  die 
grosse  Zahl  anderer  nervöser  Leiden  hervorgebracht.  Merk- 
würdig ist  es,  dass  vermöge  der  ausserordentlichen  Assimilations- 
fähigkeit desselben  diejenigen,  die  sich  als  Gutsbesitzer  und 
Pächter  seit  wenigen  Generationen  mit  Landwirtschaft  beschäf- 
tigen, nicht  nur  die  Allüren,  sondern  auch  die  Physiognomie 
der  migarischen  Gentry  angenommen.  Bei  diesen  jüdischen 
Herrenleuten  und  ihrer  Deszendenz  ist  nun  die  Asthenie  fast 
ebenso  spärlich  vertreten,  wie  bei  den  Kernmagyaren.  Dieser 
Umstand  könnte  ebenfalls  — im  Gegensatz  zu  Martius 
gegen  die  absolute  Beständigkeit  der  germinativen  Determinanten, 
also  des  hereditären  Elements,  und  für  die  Möglichkeit  einer 
Rassenverbesserung  sprechen,  bei  welcher  hier  freilich  die 
laxere  Lebensführung  dieser  Klasse  in  Betracht  genommen 
auch  illegitime  Determinanten  mitspielen  düi'ften. 

Was  die  Geschlechter  betrifft,  so  ist  es  zweifellos,  dass 
Enteroptose  und  Neurasthenie,  ebenso  wie  ihr  atonischer  Grund- 
boden, bei  Frauen  häufiger  ist  als  bei  Männern.  Ist  doch  schon 
der  normale  weibliche  Organismus  weniger  stramm  konstituiert 
als  der  männliche.  Nur  ist  der  Unterschied  der  Häufigkeit 
lange  nicht  so  gross,  als  er  von  den  meisten  Autoren  ange- 
nommen wird.  Man  darf  nämlich  die  Einzelerscheinungen  dei 
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Asthenie  mit  dieser  selbst  nicht  ganz  identifizieren.  Ptosen 
finden  sich  gewiss  unvergleichlich  häufiger  bei  Frauen;  so  ist  die 
Wanderniere  wahrscheinlich  etwa  4— 5 mal  häufiger  bei  ihnen, 
als  bei  Männern,  obwohl  die  Angabe  Lindners,  dass  jede 
fünfte  Frau  eine  Wanderniere  hat,  eine  kolossale  Uebertreibung 
ist.  Doppelte  Wanderniere  als  Zeugnis  hoher  Disposition  kommt 
fast  nur  beim  weiblichen  Geschlechte  vor.  Ueberdies  kommt 
der  Hängebauch  mit  seiner  Polyptosie  ausschliesslich  bei  Frauen 
vor,  was  freüich  in  vielen  Fällen  gar  nicht  zur  Asthenie  gehört. 
Aber  schon  die  Gastroptose  ist  fast  ebenso  häufig  bei  Männern 
zu  finden,  was  auch  von  anderen  Beobachtern  (S trau ss,  Bial, 
Mein  er  t,  Tandler)  bestätigt  wird.  Ebenso  ist  das  Bild  der 
nervösen  Dyspepsie  bei  Männern  kaum  seltener , zumal  wenn 
man  Habitus  und  Stigma  berücksichtigt,  so  wird  man  das 
Uebergewicht  der  Frauen  auf  das  rechte  Mass  reduzieren  müssen. 
Selbst  mit  der  Neurasthenie  — von  der  Hysterie  natürlich  ab- 
gesehen — scheint  es  sich  nicht  wesentlich  anders  zu  verhalten ; 
ofienbar  aus  dem  Grunde,  weil  die  höhere  Disposition  des  Weibes 
dmch  die  grössere  Wucht  der  äusseren  Ursachen  beim  Manne 
fast  ganz  kompensiert  wird. 

Noch  einen  difierentiellen  Umstand  der  Geschlechter  möchte 
ich  nicht  unerwähnt  lassen.  Ich  habe  seines  Ortes  erwähnt, 
dass  sich  die  Neurasthenie  mit  den  Jahren  abstumpft,  und  dass 
dadm’ch  trotz  der  persistenten  Verlagerungen  auch  die  Dyspepsie 
und  die  Unterernährung  abnimmt,  so  dass  in  späterem  Alter 
sogar  ein  gewisses  Embonpoint  erreicht  werden  kann,  welches 
die  Patienten  durch  lange  Jahre  vergebens  zu  erwerben  sich 
bemühten.  Dieser  ersehnte  Fettansatz  mm  tritt  bei  Frauen, 
die  ja  im  allgemeinen  eine  grössere  hpogene  Anlage  besitzen, 
Uel  häufiger  und  in  früheren  Jahren  ein,  als  beim  Manne. 

Was  die  Verhältnisse  bei  Kindern  betrifft,  so  sind  die 
Indikatoren  der  Anlage,  nämlich  Habitus  und  Stigma,  als  an- 
geborene Attribute  schon  im  Kindesalter  vorhanden.  Auf  diesen 
prämonitorisch  und  prophylaktisch  — oder  diagnostisch  und 
therapeutisch  — so  äusserst  wichtigen  Punkt  haben  die  Kinder- 
ärzte bisher  keine  Aufmerksamkeit  verwendet.  Ihre  Aeusserungen, 
auch  spärlich  genug,  beziehen  sich  nur  auf  die  Splanchnoptose. 
Es  ist  in  dieser  Schrift  wiederholt  erwähnt  worden,  dass  diese 
mit  ihren  begleitenden  dyspeptischen  und  nervösen  Begleit- 
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erscheinungen,  also  die  Krankheit  selbst,  sich  aus  der  ange- 
borenen Anlage  gewöhnlich  erst  nach  der  Pubertät  entwickelt, 
wo  nämlich  nach  der  Schon-  und  Traumzeit  der  Kindheit  die 
ernsteren  Gefühle,  Pflichten  und  Kämpfe  des  Lebens  beginnen. 
Daher  ist  bei  Kindern  die  Enteroptose  nach  dem  Ausspruch  der 
Kinderärzte  und  nach  meiner  eigenen  Erfahrung  nur  selten  zu 
finden.  Doch  habe  ich  nach  dem  6.-8.  Jahre  mehrmals  Nieren- 
senkung gesehen,  weit  seltener  Gastroptose.  Escherich  hat  in 
einer  Diskussion  über  diesen  Gegenstand  sich  in  entgegengesetztem 
Sinne  dahin  geäussert,  dass  er  viel  häufiger  Senkung  des  Magens 
als  der  Niere  beobachtet  hat,  welch  letztere  er  für  äusserst 
selten  hält.  Natürlich  ist  mir  seine  grosse  spezialistische  Er- 
fahrung massgebender,  als  meine  relativ  spärlichen  Beobach- 
tungen; doch  halte  ich  die  von  ihm  angewendete  Meiner tsche 
Methode,  nämhch  die  Magenaufblähung  mit  sehr  grossen  Mengen 
Kohlensäure,  für  nicht  ganz  beweiskräftig  zum  Nachweis  der 
Gastroptose;  die  Methode  kann  eine  solche  bloss  Vortäuschen. 
Er  hebt  besonders  die  Splenoptose  bei  rachitischen  Kindern 
unter  5 Jahren  hervor.  Die  Thoraxform  war  in  diesen  Fällen 
eine  rachitische,  mit  Einschnürung  am  Zwerchfellansatz  und 
aufgestülptem  Rippenbogen,  also  vom  asthenischen  ganz  ver- 
schieden. Er  schreibt  die  Ptosen  hier  mit  Recht  der  grossen 
Schlaffheit  der  Bauchdecken  zu;  es  ist  demnach  eine  rein  me- 
chanische und  keine  konstitutionell  bedingte  Splanchnoptose ; 
was  um  so  gewisser  erscheint,  da  die  Senkung  der  Milz  bei 
Asthenie  gar  nicht  vorkommt. 

Wenn  er  wiederholt  hervorhebt,  dass  er  die  nervösen  und 
dyspeptischen  Begleiterscheinungen  im  Kindesalter  nie  gefunden, 
so  möchte  ich  bei  aller  Ueberlegenheit  seiner  Erfahrung  auf 
Grund  meiner  vieljährigen  speziellen  Beachtung  des  Gegen- 
standes mit  Entschiedenheit  behaupten,  dass  gar  manche  solcher 
Kinder,  selbst  die  ohne  Splanchnoptose,  aber  durch  Habitus 
und  Stigma  gekennzeichnete,  eine  unstete,  irritable,  launenhafte 
Stimmung  und  einen  schwachen  Magen  zeigen,  der  es  trotz 
aller  ausdauernden  Bemühungen  unmöglich  macht,  sie  auf  einen 
guten  Ernährungszustand  zu  bringen.  Sie  sind,  wie  bereits  er- 
wähnt, schon  Dyspeptiker  und  Neurastheniker  in  erstem  Umriss 
und  haben  nur  auf  die  Schädlichkeiten  des  Lebens  zu  warten, 
um  das  volle  Bild  der  Krankheit  zu  geben.  Ich  habe  nicht 
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selten  konstatiert,  dass  die  begleitende  Mutter  das  ausgewachsene 
asthenische  Ebenbild  ihres  stigmatisierten  Kindes  war.  Stigma 
und  Habitus  könnten  bei  solchen  Kindern  fast  überflüssig  er- 
scheinen; doch  dienen  sie  dazu,  um  den  Charakter  dieses 
Schwächezustandes  zu  markieren  und  ihn  von  Ernährungs- 
störungen anderer  Provenienz  zu  unterscheiden.  Wenn  Esch e- 
rich  seine  Beobachtungen  vom  asthenischen  Gesichtspunkte 
fortsetzen  wird,  so  dürfte  er  sich  leicht  von  der  Richtigkeit 
meiner  Behauptung  überzeugen.  Oppenheim  hat  in  einer 
schönen  Arbeit  die  nervösen  Störungen  im  Kindesalter  aus- 
führlich dargestellt.  Er  schildert  eine  grosse  Reihe  von  neu- 
rasthenischen  Erscheinungen,  die  nicht  in  den  Rahmen  der 
Asthenie  gehören;  es  sind  eben  die  irritativen  Formen,  die  wir 
von  den  asthenischen  getrennt  haben.  Warum  sollten  nun 
gerade  diese,  die  auf  konstitutionell  hereditärem  Boden  erwachsen, 
im  Kindesalter  fehlen?  Bei  Kenntnis  der  Asthenie  hätte  der 
Autor  auch  die  diesbezüglichen  nervösen  Störungen  der  Kinder 
ebenso  meisterhaft  illustrieren  können. 

Abweichend  von  allen  Beobachtern  hat  Rosenthal  bei 
Untersuchung  von  Kindern  in  einer  Ferienkolonie  die  Nephro- 
ptose in  auffallender  Anzahl  gefunden,  nämhch  bei  Mädchen 
in  50  ®/o,  bei  Knaben  in  3 °/q  der  Fälle.  Es  muss  sich  da  offen- 
bar um  meist  leidende  Kinder,  um  Deszendenten  einer  stark 
asthenischen  Bevölkerung  handeln.  Hätte  er  wahllos  dieselbe 
Anzahl  Kinder  im  Elternhause  untersucht,  so  würde  er  ganz 
gewiss  ein  anderes  Ergebnis  erhalten  haben. 

Werfen  wir  noch  einen  kurzen  Blick  auf  das  entgegen- 
gesetzte Lebensalter , so  werden  wir  den  asthenischen  Habitus 
als  angeborenen  und  unveränderlichen  gewiss  ebenso  finden 
müssen,  wie  in  der  Jugend.  Auch  die  in  früheren  Jahren  zm  Ent- 
wicklung gekommenen  Ptosen  müssen  meist  als  persistent  betrachtet 
weiden.  Aber  wie  schon  erwähnt,  stumpft  sich  im  vorgerückten 
Alter  die  Ueberernpfindlichkeit  des  Nervensystems  ab,  und  da- 
mit treten  auch  die  mannigfachen  subjektiven  dyspeptischen 
Empfindungen  in  den  Plintergrund.  Ja  meist  hebt  sich  auch 
die  Ernährung  in  einem  solchen  Grade,  dass  der  alte  Astheniker, 
im  Gepnsatz  zu  dem  seiner  jungen  Jahre,  voller  und  fettreicher 
erscheint,  wodurch  der  atonische  Habitus  wesentlich  verschleiert 
wird.  Die  zunehmende  Körperfülle  hat  aber  auf  die  Verlage- 
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rungeii  der  Eingeweide  einen  günstigen  Einfluss,  so  dass  Nephro- 
ptosen, die  noch  nicht  hohe  Grade  erreicht  hatten,  durch  den 
Fettansatz  in  der  Peritonealhöhle  und  in  der  Nierenkapsel  als 
reponiert  erscheinen  können.  Selbst  die  Gastroptose  kann  durch 
die  allgemeine  Kräftigung  und  Hebung  des  Magentons  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  gebessert  werden.  Freilich  ist  dies  bei 
weitem  nicht  immer  der  Fall.  Meist’ handelt  es  sich  nur  um 
eine  Maskierung  und  schwerere  Nachweisbarkeit  der  unver- 
änderten Organverlagerungen;  und  häufig  genug  kann  man  auch 
bei  subjektiv  und  nutritiv  gebesserten  älteren  Asthenikern  oft 
noch  die  früheren  Ptosen  nachweisen. 


Prognose. 

Da  die  Asthenie  auf  einer  konstitutionellen  Anlage  beruht, 
die  im  Lebenslaufe  nicht  aufgehoben  werden  kann,  so  müsste 
man  sie  eigentlich  als  unheilbare  Krankheit  betrachten.  Dem 
ist  aber  nicht  so.  Die  Anlage  ist  wohl  persistent,  und  zwar 
nicht  bloss  für  das  Individuum,  sondern  auch  für  die  Deszen- 
denz; aber  die  Krankheit  ist  besserungsfähig.  Denn  so  wie  die 
angeborene  Disposition  sich  fast  erst  immer  nach  der  Pubertät 
zur  Krankheit  entwickelt,  um  während  der  Blütezeit  des  Da- 
seins auf  ihrer  Akme  zu  bleiben,  so  geht  dieselbe  mit  dem  Ab- 
stieg des  Lebens  gewöhnlich  zurück.  Das  gilt  natürlich  nur,  wenn 
günstige  Lebens bedingungen  und  vernünftige  Lebensweise  die  mit 
dem  Alter  einhergehende  natürhche  Abstumpfung  der  vorwiegend 
auf  gestörter  Innervation  beruhenden  vielfachen  Beschwerden 
unterstützen.  Unter  solchen  Umständen  können  Astheniker  oft  ein 
hohes  Alter  erreichen.  Man  sieht  zarte  schwächliche  Menschen, 
die  lebenslang  mit  mannigfachen  Leiden  zu  kämpfen  hatten,  mit 
der  Zeit  gesunder  werden,  als  in  jungen  Jahren.  Man  sieht,  dass 
solche  Individuen  manche  kräftig  gebaute,  von  Gesundheit 
strotzende  Altersgenossen  weit  überleben,  da  letztere,  nachdem 
sie  kaum  den  Höhepunkt  ihres  Lebens  überschritten,  oft  an 
Degeneration  des  Herzens,  an  Nephritis,  Diabetes  zugrunde 
gehen,  an  Krankheiten  also,  gegen  welche  Astheniker  eine  ge- 
wisse Immunität  besitzen. 


Therapie.  211 

Allerdings  kann  die  Asthenie  hinwieder  die  Quelle  anderer 
lebensverkürzender  ASektionen  werden.  Obenan  steht  die  Dis- 
position zur  Lungentuberkulose,  die  wohl  die  Gefahren  der  kon- 
trären Konstitution  reichlich  auf  wiegt.  Doch  habe  ich  den  Ein- 
druck gewonnen,  dass  Astheniker,  welche  die  Jugendjahre  über- 
standen haben,  ohne  phthisisch  zu  werden,  im  späteren  Ver- 
laufe ihres  Lebens  meist  wenig  mehr  von  den  Koch  sehen  Ba- 
zillen zu  befürchten  haben.  Dasselbe  gilt  sogar  von  den  nicht  allzu 
seltenen  Fällen,  wo  wir  bei  rein  asthenischen  Beschwerden  ohne 
Husten  eine  obsolete  Spitzeninfiltration  finden.  Die  Tendenz 
zur  Tuberkulose  entscheidet  sich,  ebenso  wie  die  zur  asthenischen 
Krankheit,  meist  in  der  Blütezeit  des  Lebens.  Auch  die  Anlage 
zur  Chlorose  ist  in  Rechnung  zu  ziehen ; doch  ist  sie,  der  Häufig- 
keit, dem  Geschlechte  und  dem  Lebensalter  nach,  eine  relativ 
beschränkte  und  bh’gt  keine  eigentliche  Gefahr  für  das  Leben. 

Aber  die  Asthenie  kann  auch  durch  exzessive  Steigerung 
einzelner  ihrer  Komponenten  ernste  Folgen  mit  sich  bringen. 
Die  Hyperazidität  kann  zur  Hypersekretion,  ferner  zur  Ulcus- 
bildung  führen  mit  ihren  Gefahren  des  Bluterbrechens,  der  nar- 
bigen Schrumpfung  der  Magenwand,  der  Stenosierung  des  Pfört- 
ners. Die  Atonie  des  Magens  kann  durch  häufigere  Steigerung 
zur  Insuffizienz  die  Ernährung  schädigen,  um  so  eher,  wenn  sie 
bis  zur  atonischen  Ektasie  sich  entwickelt.  Die  Gastroptose 
kann,  wenn  sie  hochgradig  wird,  zur  Abknickung  des  Duode- 
num, die  Ptose  des  Dünndarmes  zur  Verzerrung  des  Zejanums, 
und  so  selbst  zur  obstruktiven  Ektasie  Anlass  geben.  Endlich 
kann  die  Nephroptose  durch  Abknickung  des  Ureters  zur  inter- 
mittierenden Hydronephrose , durch  Drehung  der  Gefässe  zur 
lebensgefährhehen  Stase  in  der  Niere  Veranlassung  geben.  Es 
sind  das  zum  Glück  seltene  Ereignisse , die  also  nur  in  Aus- 
nahmsfällen das  Leben  der  Astheniker  gefährden.  — 
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Wir  beabsichtigen  die  Therapie  nur  in  allgemeinen  Zügen 
zu  beleuchten.  Der  Kernpunkt  ihrer  Aufgabe  ist  es,  einen  von 
Natur  schwachen  und  dadurch  zu  verschiedenen  Krankheiten 
disponierten  Organismus  mit  allen  uns  zu  Gebote  stehenden 
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Mitteln  aufzuhelfen.  Eine  wahre  kausale  Therapie  ist  uns  hier 
versagt,  da  wir  die  einmal  gegebene  hereditäre  Anlage  mit  un- 
seren äusseren  Mitteln  nicht  aufheben  können.  Dafür  haben 
wir  die  seltene  Gelegenheit  eines  von  frühester  Kindheit  zu  be- 
folgenden prophylaktischen  Handelns,  gegeben  durch  den  prä- 
monitorischen  Habitus  mit  seinem  Stigma.  Dadurch  ist  doch 
wieder  eine  Art  kausaler  Therapie  gegeben.  Wir  werden  solche 
in  ihrer  Belastung  kennbare  Kinder  mit  Mass  und  Einsicht  ab- 
härten, wir  werden  ihre  schwache  Körper-  und  Atmungsmusku- 
latur durch  zweckmässige  Hebungen  zu  entwickeln  trachten,, 
wir  werden  ihre  labilen  Nerven  und  ihre  schwankende  Stim- 
mung erziehlich  beeinflussen,  wir  werden  sie  nicht  geistig  über- 
bürden, wir  werden  ihren  trägen  Magen  und  Darm  nicht  durch 
ausschliessliche  Eiweisskost  verhätscheln,  sondern  sie  auch  an 
Pflanzenkost  gewöhnen,  wir  werden  sie  zu  Luft-  und  Sonnen- 
anbetern erziehen.  Freilich  können  alle  diese  Massnahmen, 
welche  die  möglichste  Heberwindung  der  Disposition  anstreben, 
nur  einem  sehr  geringen  Teile  der  jungen  Generation  zugute 
kommen.  Zum  Glück  gibt  es  einen  gewissen  Grad  der  Kom- 
pensation für  die  Kinder  der  Armen;  sie  haben  notgedrungen 
eine  gröbere  Nahrung  und  treiben  sich  im  Gegensatz  zu  ihren 
begünstigten  Altersgenossen  auch  bei  Wind  und  Wetter,  im 
Sommer  und  Winter,  auf  Höfen  und  Strassen  umher.  Vermöge 
ihrer  sonstigen  Verhältnisse  ist  dabei  nicht  viel,  aber  doch 
etwas  zu  gewinnen. 

Bei  entwickelter  Krankheit  ist  die  kräftigende  Heilmethode 
durch  alle  modernen  Mittel  der  Bewegungstherapie,  der  Massage, 
der  klimatischen  Kuren  an  der  See  und  im  Gebirge,  endlich 
der  hydriatrischen  Prozeduren  in  Anwendung  zu  bringen.  Be- 
sonders sind  hier  Sanatorien  am  Platze,  da  sie  meist  auf  eine 
allseitige  Behandlung  eingerichtet  sind.  Die  Wirkung  all  dieser 
Heilpotenzen  konzentriert  sich  auf  die  möglichste  Beseitigung 
der  konstitutionellen  Schwäche  aller  Organe  und  Funktionen. 
Es  wäre  dabei  zu  bemerken,  dass  in  Anbetracht  der  geringen 
Widerstandskraft  der  Astheniker  alle  erwähnten  Heilmethoden 
massvoll,  fern  von  jeder  Hebertreibung,  und  mit  individualisie- 
render Gradation  anzuwenden  sind.  So  z.  B.  Höhenluft  nicht 
über  1000  m,  Gymnastik  und  Sport  in  schonendem  Grade, 
Wasserprozeduren,  Fluss-  und  Seebäder  in  massvoller  Weise. 
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lieber  die  vielfachen  Methoden  der  elektrischen  Behandlung 
habe  ich  keine  genügende  Erfahrung,  so  dass  es  vielleicht  Vor- 
eingenommenheit ist,  wenn  ich  kein  grosses  Gewicht  auf  die- 
selben lege. 

Da  man  die  Kranken  nicht  fortgesetzt  in  Anstalten  und 
klimatischen  Kurorten  festhalten  kann  und  da  es  nicht  angeht, 
sie  ihrem  Berufe  ganz  zu  entziehen,  so  ist  es  als  wichtigster 
therapeutischer  Grundsatz  zu  betrachten,  dass  die  Heilmethoden 
sozusagen  in  die  Gewohnheiten  des  täglichen  Lebens  einge- 
flochten werden.  Die  Patienten  sollen  daher  zu  Luft,  Bewe- 
gung, Muskelübung,  Wasserprozeduren  gleichsam  häuslich  er- 
zogen werden,  und  diese  in  einfachster,  aber  genau  vorgeschrie- 
bener Weise  und  besonders  in  stetiger  Folge  anwenden.  So 
kann  man  Astheniker  von  selbst  beschränkten  Verhältnissen 
gewöhnen,  morgens  und  abends  wenigstens  den  Rumpf  kalt  zu 
waschen,  zweimal  täglich  durch  15  Minuten  freies  Turnen  mit 
Uebung  aller  Muskelgruppen  in  langsamem  Tempo  fortzusetzen, 
jede  freie  Viertelstunde  sich  in  der  Luft  zu  ergehen  und  sich 
dabei  in  tiefen  Atembewegungen  zu  üben.  Solche  für  jeden 
leicht  durchführbare , zur  Gewohnheit  gewordene  Methoden 
jahraus  jahrein  fortgesetzt,  sind  von  unschätzbarem  Werte  und 
stehen  in  ihrer  Wirkung  viel  höher,  als  die  nur  für  wenige  er- 
reichbare Sanatoriumbehandlung.  Ja  auch  für  diejenigen,  die 
Anstaltskuren  anzuwenden  in  der  Lage  sind-,  ist  die  häuslich 
und  ununterbrochen  anzuwendende  physikalische  Heilmethode 
unentbehrlich,  da  man  Sanatorien  und  Kurorte  doch  nur  zeit- 
weise in  Anspruch  nehmen  kann. 

Da  all  die  erwähnten  Heilmethoden  in  den  speziellen 
Lehrbüchern  ihre  gründliche  Erörterung  finden,  will  ich  nur 
über  zwei  derselben,  die  bei  der  Enteroptosie  in  allgemeinem 
Gebrauche  sind,  einige  Bemerkungen  anknüpfen ; über  die  Leib- 
binde und  die  Mastkur, 

Dass  erstere  bei  Hängebauch  und  Diastase  der  Recti, 
mögen  diese  auf  rein  mechanischem  oder  asthenischem  Wege 
entstanden  sein,  unentbehrlich  ist,  wäre  überflüssig  zu  erwähnen. 
Erfahrungsgemäss  aber  zeigen  die  meisten  Astheniker  keine  Spur 
von  Hängebauch,  ja  das  Abdomen  ist  meist  ganz  abgeflacht. 
Nun  ist  selbst  in  diesen  Fällen  eine  den  Unterbauch  stützende 
Leibbinde  angezeigt,  wenn  entweder  die  Bauchdecken  einen 
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deutlichen  Grad  von  Schlaffheit  darbieten  oder  wenn  neben 
Gastroptose  auch  eine  Wanderniere  vorhanden  ist.  Peloten  für 
letztere  sind  dabei  durchaus  unzulässig,  da  keinerlei  Stützpolster 
das  gesunkene  Organ  dauernd  zu  heben  vermag.  Es  handelt 
sich  dabei  fast  ausschliesslich  um  Frauen,  bei  denen  der  Leib 
gleich  den  übrigen  Geweben  schon  physiologisch  weniger  Straff- 
heit besitzt,  und  bei  denen  die  Nephroptose  ungleich  häufiger 
vorkommt,  als  beim  Manne.  Wenn  Glenard  in  Radmacher- 
schem  Sinne  von  Bindensymptomen  spricht,  nämlich  von  be- 
stimmten Beschwerden,  die  durch  die  Binde  behoben  werden, 
so  ist  das  wieder  nur  ein  Glied  der  etwas  haarspalterischen 
Semiotik  des  so  tüchtigen  Beobachters,  Solche  bestimmte,  die 
Binde  indizierende  und  durch  dieselbe  in  Ausfall  kommende 
Krankheitszeichen  sind  absolut  nicht  zu  formulieren.  Die 
Kranken  fühlen  sich  durch  eine  gute  Bandage,  die  freilich  für 
den  Flachbauch  nicht  leicht  gelingt,  einfach  behaglicher;  es  ist 
ein  unbestimmtes  Allgemeingefühl,  welches  zu  definieren  ebenso 
unmöglich,  ist,  wie  den  Nebel  in  eine  Form  zu  ballen.  Es  ist 
auch,  schwer  zu  sagen,  wodurch  die  Binde  diese  Besserung  des 
Gemeingefühls  bewirkt.  Da  von  einer  Reposition  der  Ptosen 
dabei  keine  Rede  ist,  so  kann  es  sich  wohl  nur  um  eine  Kor- 
rektur des  Gleichgewichts  in  der  Bauchhöhle,  um  eine  Be- 
schränkung der  Beweglichkeit  der  gesunkenen  Organe  handeln. 
Die  von  einigen  sq  warm  empfohlene  Heftpflasterbinde  mag  in 
ihrer  Anpassungsfähigkeit  manche  Vorzüge  vor  anderen  Ban- 
dagen besitzen;  aber  die  enthusiastischen  Lobsprüche  Clemms, 
die  darin  ein  wahres  Heilmittel  gegen  die  Enteroptosie  an- 
preisen, sind  bei  diesem  rein  symptomatischen  Adjuvans  ganz 
und  gar  nicht  angebracht. 

Die  Mastkur  wurde  von  Mitchell  in  Amerika  und  nach 
ihm  von  Play  fair  in  England  mit  überraschendem  Erfolge 
in  die  Therapie  eingeführt.  Beide  haben  die  Methode  ursprüng- 
lich in  Fällen  schwerer  Neurasthenie  und  Hysterie  angewandt, 
wo  die  Unterernährung  einen  erschreckenden  Grad  erreicht  hatte,. 
Fälle,  die  Fürb ringer  als  neurasthenische  Kachexie  bezeich- 
net. Die  Inanitionserscheinungen  dieser  Individuen  fast  aus- 
schliesslich Frauen  — weisen  darauf  hin,  dass  es  sich  bei  ihnen 
um  eine  asthenische  Konstitution  handeln  müsse,  da  ohne  diese 
selbst  die  schwersten  Formen  der  Neurasthenie  und  Hysterie 
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nicht  zu  so  extremen  Ernährungsstörungen  führen.  Die  ganze 
orthodoxe  Strenge  der  Methode  jedoch,  mit  absoluter  Isolierung, 
täglich  stundenlanger  Massage  und  Faradisation,  wird  bei  den 
gewöhnlichen  Formen  der  Asthenie,  selbst  wenn  sie  hohe  Grade 
erreicht  hat,  nicht  notwendig  sein.  In  den  meisten  Fällen  ge- 
nügt es,  am  besten  in  einer  Heilanstalt,  die  Art  und  Weise  der 
Ueberernährung,  die  der  Kranke  ohne  Beschwerde  und  mit 
deutlichem  Erfolge  verträgt,  auszuprobieren,  und  nachdem  ein 
gewisses  Niveau  der  Auffütterung-  erreicht  ist,  dasselbe  nach 
dem  Austritt  aus  der  Anstalt  mit  mehr  oder  weniger  Ausdauer 
zu  erhalten.  Die  Bettruhe  ist  nach  der  Art  des  Falles  mit 
grösserer  oder  geringerer  Strenge  zu  handhaben.  Ageron  hält 
diese  für  den  wichtigsten  Teil  der  Mastkur,  weil  durch  sie  die 
Belastung  des  ptotischen  Fundus  aufhört,  die  konzentrische 
Zusammenziehung  des  Magens  wieder  zur  Geltung  kommt  und 
der  Chymus  leichter  in  das  Antrum  pylori  abfliesst,  lauter  Mo- 
mente, welche  die  der  Atonie  eigentümlichen  leichteren  motori- 
schen Störungen  zu  eliminieren  imstande  sind.  So  richtig  auch 
diese  therapeutische  Interpretation  der  Bettruhe  ist,  wenn  wir 
noch  die  Stoffersparnis  hinzufügen,  so  ist  sie  doch  nur  als  Ad- 
juvans, aber  keineswegs  als  Kardinalpunkt  der  Mastkur  zu  be- 
trachten. 

Die  Wirkung  der  Kur  ist  dort,  wo  sie  gelingt,  eine  in  viel- 
fachem Sinne , wohltätige.  Der  erhöhte  Fettansatz  in  der  Peri- 
tonialhöhle  ist  das  beste  Mittel  nicht  bloss  gegen  die  Be- 
schwerden der  Enteroptose,  sondern  gegen  diese  selbst.  Durch 
die  grössere  Fällung  des  Bauchraumes  werden  die  Ptosen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  rejDoniert,  wozu  auch  die  Festigung  der 
Bauchwand  beiträgt.  Der  gebesserte  Ernährungszustand  erstreckt 
sich  aber  nicht  bloss  auf  den  Fettansatz,  sondern  auch  auf  die 
Aufspeicherung  von  Eiweiss,  besonders  in  den  Muskeln,  auf  die 
Amelioration  des  Blutes  und  auf  die  erhöhte  Ernährung  der 
Nervenzellen.  Durch  alle  diese  Momente  wird  die  konstitutio- 
nelle Atonie  der  Gewebe  korrigiert,  die  Nervenfunktion  und  die 
Stimmung  gehoben. 

Was  die  Diät  der  Astheniker  betrifft,  so  handelt  es  sich 
hier,  im  Gegensatz  zu  den  organischen  Dyspepsien,  nur  selten 
um  eine  Beschränkung,  sondern  vielmehr  um  eine  Erweiterung 
des  Speisezettels,  Der  Mangel  an  Esslust,  die  psychische  De- 
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p.iGssion,  die  Abstinenz  aus  Furclit  vor  Beschwerden,  reduzieren 
das  Mass  der  Nahrung  derartig,  dass  man  solche  Kranke  zum 
Essen  erziehen  muss ; und  in  vielen  Fällen  besteht  der  höchste 
Wert  einer  Anstaltsbehandlung  gerade  in  dieser  Erziehung.  Die 
Diät  muss,  wie  dies  alles  M.  Kaufmann  in  einer  Arbeit  über 
Magenatonie  ausführlich  behandelt  hat,  nach  drei  Gesichts- 
punkten eingerichtet  werden:  1.  Rücksicht  auf  die  Atonie  des 
Magens,  welcher,  je  mehr  er  gesunken,  durch  die  Ingesta  leicht 
überdehnt  wird;  daher  kleine  und  häufige  Mahlzeiten,  auch  nur 
geringe  P ortionen  von  Flüssigkeit  auf  einmal.  Solchen  Kranken 
mehrmals  täglich  einen  halben  Liter  Milch  zu  geben,  wie  es 
viele  tun,  ist  eine  ausgesprochene  Schädlichkeit;  ich  gebe  als 
Einzeldose  nicht  einmal  die  Hälfte.  2.  Die  Rücksicht  auf  die 
atonische  Obstipation  durch  zweckmässige  vegetabiUsche  Nah- 
rung, Gemüse,  Obst,  Schwarzbrot.  Bei  dieser  mechanisch 
reizenden,  zellulosereichen  Pflanzenkost  muss  aber  stets  die 
Toleranz  des  atonischen  und  empfindlichen  Magens  in  Rechnung 
gebracht  werden.  3.  Rücksicht  auf  den  Fettansatz,  vorwiegend 
durch  Fettzufuhr:  Butter,  Rahm,  Eier,  Milch.  Diese  Nahrungs- 
gruppe soll  nicht  bloss  den  hier  so  vorteilhaften  Fettansatz  in 
den  Peritonealfalten  bewirken,  sondern  befördert  zugleich  die 
Darmfunktion  und  mildert  die  oft  vorhandenen  Säurebeschwerden. 
Freilich  ist  dabei  der  fast  habituelle  Widerwille  dieser  Kranken 
gegen  Fett  zu  überwinden.  Wenn  keine  wesentliche  Hyper- 
azidität vorhanden,  so  sind  auch  stark  zuckerhaltige  Speisen  am 
Platze.  In  Rücksicht  auf  die  Hyperästhesie  der  Magenschleim- 
haut und  die  meist  vermehrte  Säurebildung  werden  wir  Ge- 
wmrze,  starke  Alkoholika,  starken  Tee  und  Kaffee,  sehr  kalte 
und  heisse  Speisen,  sowie  allzu  grobe  Kost  zu  verbieten  haben, 
ebenso  den  appetitlähmenden  und  nervenschwächenden  Tabak. 
Das  sind  allgemeine  Vorschriften,  die  bei  der  grossen  Mannig- 
faltigkeit und  Gradation  der  Krankheitszüge  jedem  einzelnen 
Falle  angepasst  werden  müssen. 

Die  medikamentöse  Behandlung  spielt  bei  der 
Therapie  der  Asthenie  nur  eine  untergeordnete  Rolle.  Doch  ist 
in  vielen  Fällen  von  den  Alkalien  und  von  den  Bittermitteln 
(Tinct.  chinae  comp.,  Tinct.  rhei  Darelli,  Gintianae,  Quassiae, 
Condarango),  besonders  von  Tinct.  mecis  vomicae  und  Strychnin, 
mit  günstigem  Erfolge  für  die  Besserung  der  Magenatonie  Ge- 
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brauch  zu  machen.  Ich  kombiniere  g-ewöhnlich  melirere  dieser 
Mittel  mrd  versetze  sie  mit  Aromaticis,  namentlich  mit  Ol. 
Menthae  pip.  Auf  Grund  grosser  Erfahrung  kann  ich  behaup- 
ten, dass  diese  Medikamente,  vor  der  Mahlzeit  gegeben,  den 
Appetit  sichtlich  anregen,  die  vielfachen  Sensationen  beheben 
und  die  motorische  Kraft  des  Magens  erhöhen.  Wo  die  neur- 
asthenischen  Erscheinimgen  stark  in  den  Vordergrund  treten, 
sind  Nervina  (Bromnatrium,  Bromchinin,  Glycerophosphate, 
Lecithin,  Valeriana)  manchmal  von  Nutzen.  Gegen  die  Eisen- 
mittel, welche  zur  Bekämpfung  der  asthenischen  Anämie  von 
vielen  Aerzten  zwecklos  angewendet  werden,  hat  schon  Voll  and 
sich  ausgesprochen,  indem  er  sagte:  „Was  soll  Eisen  in  einem 
atonischen  Magen;  das  macht  die  Sache  nur  schlimmer.“  Auch 
Arsen  ward  nur  bei  schweigender  Dyspepsie  anzuwenden  sein. 
Abführmittel,  die  Glenard,  Mathes  und  andere  anraten, 
sind  entschieden  zu  verwerfen,  und  wenn  Mathes  als  Purgantien 
sogar  die  Mittelsalze  empfiehlt,  so  muss  dagegen  im  Interesse  der 
schwachen , mageren  Astheniker  energisch  Einspruch  erhoben 
werden.  In  den  so  häufigen  Fällen,  wo  die  Kranken  sich  an  Abführ- 
mittel gewöhnt  haben,  sind  diese  um  jeden  Preis  zu  eliminieren 
und  durch  geeignete  Diät  und  mechanische  Hilfsmittel  zu  er- 
setzen, freilich  eine  Aufgabe,  die  zu  den  schwersten  Teilen  der 
Behandlung  gehört.  Was  die  Mineralwässer  betrifft,  so  be- 
kommen solche  Kuren  den  Asthenikern  gewöhnlich  nicht  gut; 
der  schlaffe,  gesunkene  Magen  verträgt  viel  Flüssigkeit  nicht. 
Manche  Karlsbader  und  Marienbader  Aerzte  haben  es  mir  ver- 
übelt, dass  ich  Ptotiker,  die  von  ihren  Aerzten  dahin  dirigiert 
werden,  von  der  Hinreise  ab  hielt.  Die  Homburger  Kollegen, 
die  in  seltenem  Einvernehmen  ihre  trefflichen  Diätzettel  ver- 
einbart haben,  einigten  sich  auch  über  den  vorsichtigen  Ge- 
brauch der  Trinkkur  bei  Gastroptotikern. 

Viel  wichtiger  als  die  medikamentöseist  die  psychische 
Therapie.  Der  deprimierte,  ängstliche,  nosophobische  Patient 
ist  durch  teilnahmsvollen  Zuspruch,  Beruhigung  und  Aufklärung' 
über  seinen  Krankheitszustand  ins  psychische  Gleichgewicht  zu 
bringen.  Der  nervöse  Dyspeptiker  wird  gleich  mehr  essen  und 
beschwerdeloser  verdauen,  wenn  sein  Mut  und  Selbstvertrauen 
wachgerufen  ist.  Mit  ganz  demselben  Heilapparat  wird  der 
Arzt,  der  sich  das  Vertrauen  des  Patienten  erworben,  Resultate 
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erzielen,  mit  welchem  ein  anderer,  der  sich  den  Zugang  zur 
Seele  seines  Klienten  nicht  zu  eröffnen  versteht,  gänzlich  ab- 
f allen  wird.  Autorität,  Einsicht,  Gemüt  und  nicht  zuletzt  Be- 
mühung des  Heilkünstlers  sind  die  besten  Waffen  gegen  die 
Neurasthenie  seiner  Patienten.  Die  liebevolle  Bemühung  mit  jedem 
einzelnen  gehört,  wenn  man  es  mit  vielen  zu  tun  hat,  freihch  zu  den 
schwersten  und  opferreichsten  Aufgaben  des  gewissenhaften  Arztes. 

Wir  kommen  nun  zu  der  prinzipiell  äusserst  wichtigen 
Frage  der  operativen  Behandlung  der  Splanchnoptose. 
Betrachten  wir  vor  allem  die  Wanderniere.  Die  meisten 
Chirurgen,  die  einzig  und  allein  die  anatomische  Verlagerung 
des  Organs  vor  Augen  haben,  ohne  den  ganzen  Organismus 
mit  in  Rechnung  zu  ziehen,  begegnen  der  Nephroptose  durch 
die  Annähung  der  Niere.  Bl  edier  von  der  Bi  er  sehen  Klinik 
sagt,  dass  die  Niere  jedesmal  festgenäht  werden  müsse,  sobald 
sie  Beschwerden  macht.  Ich  möchte  ihm  nacheinander  100 
behebige  Fälle  von  Nephroptose  vorstellen,  und  wenn  er  im- 
stande ist,  mir  aus  dem  ganzen  neurasthenisch-dyspep tischen 
Symptomenkomplexe  jene  Beschwerden  nur  in  fünf  Fällen  mit 
Bestimmtheit  anzugeben,  die  von  der  Nephroptose  stammen,  so 
werfe  ich  meine  vieljährigen  Erfahrungen  an  Tausenden  von 
Kranken  über  den  Haufen.  Wie  vsdll  man  bei  einem  Neur- 
astheniker, dem  auf  so  vielen  unkontrollierbaren  Nervenbahnen 
abnorme  Sensationen  zufliessen,  behaupten,  dieses  oder  jenes 
Gefühl,  diese  oder  jene  Störung  gehe  von  der  gesunkenen 
Niere  aus.  Selbst  lokale  Schmerzen  täuschen  hier  in  hohem 
Masse,  wie  ich  es  wiederholt  erlebt  habe.  Oft  haben  Kranke 
mit  einer  frei  flottierenden  Niere  weniger  lokale  Beschwerden, 
als  solche  mit  einer  leicht  mobilen  Niere,  die  nur  bei  tiefer 
Inspiration  tastbar  ist.  Ich  sehe,  dass  auch  andere  Chirurgen 
mit  bedeutendem  Namen  noch  eifrig  am  Werke  sind.  Sie  streiten 
über  die  Operationsmethoden  und  teilen  Reihen  von  70—80 
operierten  Fällen  mit,  bei  denen  manche  üble  Zufälle  und  selbst 
letale  Ausgänge  nicht  fehlen.  Ich  möchte  jedesmal,  wenn  ich 
solches  lese,  den  Herren  ein  „hands  off“  in  die  Ohren  schreien. 
Es  wäre  doch  endlich  Zeit,  solchem,  auf  mangelndem  Verständnis 
beruhenden  Missbrauch  ein  Ende  zu  machen.  Ein  Autor  be- 
richtet, dass  die  Nephropexie  nur  in  solchen  Fällen  Erfolg  hatte, 
wo  keine  .schweren  nervösen  Erscheinungen  vorhanden  waien. 
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Warum,  frage  ich,  wurden  nun  die  erfolgreichen  Fälle  operiert, 
und  worin  bestand  die  Besserung? 

Der  Chirurg  und  grosse  Kliniker  Tuffier  fasst  es  anders 
auf,  indem  er  sagt:  „Ce  n’est  pas  le  rein,  c’est  le  patient,  qui 
est  irritable.“  Wird  die  Niere  beseitigt  oder  angenäht,  fährt  er 
fort,  so  lokalisieren  sich  die  Beschwerden  an  einem  anderen 
Organ.  Selbst  bei  heftigen  Schmerzen,  die  von  der  Niere  aus- 
gehen, muss  genau  geprüft  werden,  ob  sie  nicht  nem’asthenischer 
Natur  sind.  Ja  er  geht  noch  weiter,  indem  er  sagt:  Wenn  man 
die  Radikaloperation  von  Hernien  macht,  die  Vorfälle  des  Uterus 
und  Rektum  operiert,  die  mobile  Niere  annäht,  so  hat  man 
Misserfolge  und  Rezidiven  nicht  durch  technisches  Verschulden 
des  Operateurs,  sondern  dmch  die  angeborene  Plakzidität  der 
Gewebe  zu  erklären,  die  nicht  diagnostisch  berücksichtigt  wurde, 
während  sie  die  lokale  Affektion  nur  als  Teilerscheinung  einer 
konstitutionellen  Krankheit  erscheinen  lassen  muss.  In  ähn- 
lichem Sinne  äussert  sich  Lang  er  h ans:  „Wenn  der  Gynäkolog 
die  Ventrifixatio  uteri,  der  Chirurg  die  Nephrorrhaphie  vollbracht 
hat,  dann  findet  der  Neurolog  noch  ein  weites  Gebiet  für  seine 
Tätigkeit.“  Der  geistreiche  Albutt  schildert  in  seinem  vor 
23  Jahren  erschienenen  Werke  über  Viszeralneurosen,  zu  einer 
Zeit  also,  wo  der  Begriff  der  Asthenie  noch  unbekannt  war, 
mit  vorausahnendem  klinischem  Blick  und  heissender  Satire  die 
deplacierte  Vielgeschäftigkeit  mancher  Frauenärzte  in  amüsanter 
Weise:  „Die  Patientin  findet  sich  verfangen  in  dem  Netze  des 
Gynäkologen,  der  ihren  Uterus,  gleichwie  ihre  Nase,  etwas  seit- 
lich verschoben,  oder  wieder  wie  ihre  Nase  etwas  nach  abwärts 
verlängert,  oder  auch  so  schlaff  wie  ihren  Bizeps  findet. 
Und  nun  wird  das  unglückliche  Eingeweide  auf  einen  Stab  an- 
gepfählt, oder  auf  ein  Gerüste  placiert,  oder  mit  Karbolsäure 
bemalt,  und  zwar  Woche  für  Woche  das  ganze  Jahr  hindurch, 
doch  mit  Ausnahme  der  langen  Ferien,  wo  der  Plerr  Gynäkologe 
auf  der  Schnepfenjagd  oder  auf  Forellenfang  ist,  oder  im  Ober- 
engadin die  Leitung  der  Fashion  übernimmt.“ 

Zur  Wanderniere  zurückkehrend  bemerken  wir,  dass  nur 
solche  Schmerzen,  die  durch  Rückenlage  jedesmal  prompt 
schwinden,  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Senkung  der  Niere 
bezogen  werden  können.  Aber  selbst  da  gibt  es  Täuschungen 
genug.  Ich  habe  einen  Fall  gesehen,  wo  bei  rechtseitiger 
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Nephroptose  wochenlang  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Seite 
vorhanden  waren,  so  dass  ich  mich,  wenn  auch  mit  Wider- 
streben, zur  Anratung  der  Nephrorrhaphie  entschlossen  hatte,  als 
die  Schmerzen  mit  einemmal  und  noch  rechtzeitig  auf  die  linke 
Seite  übersprangen.  Sehr  häufig  sah  ich  die  offenbar  suggestiven 
Beschwerden  erst  dann  auftreten,  wenn  die  Kranken  erfuhren, 
dass  sie  eine  Wanderniere  hätten.  Wer  solche  Kranke  massen- 
haft beobachtet  hat,  der  wird  in  den  allerseltensten  Fällen  eine 
Nephrorrhaphie  zugeben,  so  dort,  wo  Torsion  des  Ureters  oder 
der  Gefässe  vorhegt,  oder  wo  Nierenkohken  auf  eine  solche 
Torsion  hmdeuten  oder  endlich  in  den  äusserst  spärlichen  Fällen, 
wo  eine  lange  Beobachtung  lokale  Schmerzen  nur  auf  die 
Niere  beziehen  kann. 

Wir  sind  glücklich  über  das  Stadium  hinausgekommen, 
wo  die  Wanderniere  als  selbständige  Krankheit  und  einzige 
Quelle  aller  möglichen  nervös-dyspeptischen  Beschwerden  be- 
trachtet und  deshalb  exstirpiert  wurde.  Durch  die  Lehre 
Glenards,  dass  die  Wanderniere  nur  die  Teil erscheinung  einer 
Krankheit  sui  generis,  der  Enteroptose  sei,  haben  wir  jenen  Irr- 
tum mit  seinen  irrigen  therapeutischen  Korollarien  über  Bord 
geworfen.  Wenn  wir  nun  aber  mit  Glenard  wieder  irren 
wollen  und  das  ganze  klinische  Leidensbild  wieder  bloss  auf 
die  anatomische  Senkung  der  Organe  zm’ückführen,  dann  sind 
wir  ja  viel  schhmmer  daran  als  früher;  denn  dann  müssen  wir 
konsequenterweise  in  einem  gegebenen  Falle  nicht  nur  beide 
Nieren,  sondern  auch  den  Magen,  den  Darm,  etwa  auch  die 
Leber  oder  den  Uterus  annähen. 

Ich  habe  in  einer  meiner  Arbeiten  im  Hinblick  auf  den 
biologischen  Einwurf,  dass  die  Lockerung  des  Rippengürtels  ein 
Evolutionszeichen  der  Wirbeltierspezies  sei,  folgendes  Bild  un- 
serer Zukunft  entworfen:  „Wenn  es  wirklich  so  kommen  sollte, 
dass  unser  Geschlecht  mit  der  Zeit  immer  weniger  Rippen  sein 
eigen  nennen  und  die  in  seinem  Besitze  befindlichen  immer 
lockerer  werden  müssen,  so  sehe  ich  im  Geiste  die  Zukunft 
unserer  Nachfahren  in  einem  sehr  trüben  Lichte.  Die  steigende 
Vervollkommnung  unserer  Spezies  wird  darin  bestehen,  dass 
schon  die  Säuglinge  Neurastheniker  sein  werden,  und  die  Ptose 
der  Organe  wird  schon  bei  den  Kindern  eine  so  exzessive  sein, 
dass  zur  religiösen  Konfirmation  auch  eine  anatomische  wird 
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hinzutreten  müssen,  ein  An-  und  Aufnähen  aller  Unterleibs- 
organe, um  das  junge  Menschengeschlecht  lebensfähig  zu  machen. 
Eine  goldene  Zeit  für  die  Chirurgen  der  künftigen  Jahrtausende, 
Der  edle  Darwin  aber  mit  seiner  so  verheissungsvollen  und 
so  schmählich  erlegenen  Selektionstheorie  wird  sich  bei  jeder 
Sutur  jener  glücklichen  Chirurgen  in  seinem  Grabe  umdrehen.“ 
Dieser  Scherz  ist  leider  schon  heute  fast  zur  Wahrheit  geworden. 
Zum  Busch  in  London  sagt  bei  der  Besprechung  einer  Arbeit 
von  Treves  über  Wanderniere  und  ihre  Behandlung,  dass  er 
dem  berühmten  Chirurgen,  der  die  Nephrorrhaphie  verwirft, 
vollkommen  beipflichte,  und  dass  die  Fixation  der  Niere,  mit 
Ausnahme  weniger  Fälle,  bald  nur  noch  historisches  Interesse 
haben  wdrd.  Er  habe  genügend  Fälle  gesehen  und  leider  selbst 
operiert,  bei  denen  nach  vorübergehender  Besserung  die  alten 
oder  neue  Symptome  wieder  auftraten,  die  dann  zu  neuen  Ope- 
rationen führten.  Schliesslich  aber  waren  die  Kranken,  bei 
denen  der  Uterus,  die  Niere,  eventuell  auch  Magen,  Leber  und 
Milz  angenäht  waren,  ebenso  übel  daran,  wie  früher,  und  hatten 
von  allen  ihren  Operationen  nicht  den  geringsten  Nutzen  davon- 
getragen. In  der  deutschen  Zeitschrift  für  Chirurgie  1900  las 
ich,  dass  Bötticher  in  23  Fällen  von  Hepatoptose  die  Leber 
angenäht  hat.  Wo  nur  die  Herren  die  vielen  Fälle  von  Leber- 
senkung hernehmen,  die  so  dringend  nach  der  Operation  schreien. 
Ich  habe  in  meiner  44jährigen  Praxis  noch  keinen  einzigen  ge- 
funden. Sollten  die  heissblütigen  ungarischen  Lebern  einen  so 
grossen  Stabilitätssinn  gegenüber  den  teatonischen  aufweisen? 
oder  bin  gerade  ich  gegen  das  rote  Spektrum  der  operativen 
Indikation  mit  Farbenblindheit  geschlagen?  Der  hepatopexierende 
Chirurg  hatte  87^  % Todesfälle  zu  beklagen.  Es  ist  doch  zu 
grausam,  wegen  eines  Schönheitsfehlers  der  Leber  in  den  Tod 
gehen  zu  müssen. 

Um  zur  Wanderniere  zurückzukehren,  war  es  mir  interessant 
nachzuschlagen,  zu  welchen  therapeutischen  Ergebnissen  Wol- 
kow  und  Delitzin  nach  den  vielseitigen  experimentellen  und 
klinischen  Forschungen  gelangt  sind,  die  sie  in  ihrem  Monu- 
mentalwerk zusamraengetragen  haben.  Man  höre  und  staune. 
Wenn  die  Korrektur  der  Nierennischen  durch  orthopädische 
Apparate,  die  sie  vor  allem  vorschlagen,  nicht  gelingt,  so  denken 
sie  sogar  an  die  Möglichkeit,  die  Konformation  jener  unseligen 
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Nischen  auf  operativem  Wege  zu  verbessern;  aber  sie  gestehen 
gottlob,  dass  sie  in  dieser  Beziehung  keine  bestimmten  Anhalts- 
punkte geben  können.  Und  wenn  die  funktionellen  Störungen 
vorzugsweise  durch  die  Nierensenkung  selbst  hervorgerufen 
werden,  sollen  nach  den  symptomatischen  Behandlungsmethoden 
die  Nephrorrhaphie  und  sogar  die  Nephrotomie  ihre  Indikation 
finden.  Wir  wären  also  auf  Grund  falscher  Auffassung  des 
Wesens  der  Nephroptose  glücklich  wieder  bis  zu  Keppler 
zurückgelangt. 

Auch  in  der  Behandlung  der  Gastroptose  hat  die  Chi- 
rurgie, berauscht  von  ihren  siegreichen  Eroberungszügen  in  das 
Dominium  der  Internisten,  verschiedene  operative  Methoden 
eingeführt,  die  dem  beschränkten,  grob  anatomischen  Gesichts- 
punkte entsprechen.  Ist  der  atonische  Magen  zu  weit,  so 
schneidet  man  ein  Stück  der  Magen  wand  aus;  ist  er  herab- 
gesunken, so  wird  er  hochgenäht,  durch  Faltenbildung  ver- 
kürzt, an  die  Bauchwand  oder  an  die  Leber  angeheftet,  diese 
wieder,  um  ihre  respiratorische  Beweglichkeit,  die  ihr  die  weise 
Natur  gegeben,  zu  eliminieren,  an  die  Rippenknorpel  fixiert.  Auch 
Stücke  der  schlaffen  Bauch  wand  wurden  schon  exzidiert.  Vom 
Standpunkte  der  Asthenie  ist  das  alles  roher  Vandalismus.  Denn 
ganz  abgesehen  davon,  dass  die  Bekämpfung  eines  Symptomes 
nicht  die  Hebung  der  grossen  asthenischen  Grundkrankheit  be- 
deutet, dürfen  wir  doch  den  Magen  nicht  einfach  als  einen 
anatomischen  Schlauch  betrachten;  er  hat  ja  wohl  auch  sozu- 
sagen eine  physiologische  Bedeutung.  Leidet  seine  motorische 
Funktion,  die  die  Chirurgen  durch  ihre  operativen  Kunststücke 
bessern  wollen,  nicht  mehr  durch  die  Resektionsnarben,  durch 
Annähung,  durch  Faltung,  durch  Fixation  an  die  Bauchwand, 
wobei  ja  die  natürliche  Beweglichkeit  des  Organs  direkt  ge- 
schädigt wird.  Bier  hat  auch  endlich  nach  seiner  Gastropexie 
und  Gastroplikation  dieser  Erwägung  Rechnung  getragen,  und 
führt  die  Faltung  seitdem  nicht  mehr  am  Magen,  sondern  an 
dem  Lig.  gastro-hepaticum  aus.  Da  aber  der  Grund  der  Ptose 
nicht  in  der  Erschlaffung  der  Bänder,  sondern  der  Magenwand 
selbst  liegt,  so  wird  er  auch  mit  seiner  neuen  Methode  den 
a.sthenischen  Magen  so  wenig  zu  einem  gesunden  machen,  wie 
mit  der  alten.  Denn  die  Störung  der  Magenfunktion  hängt  ja 
nicht  bloss  von  seiner  abnormen  Lage  ab;  auch  der  künstlich 
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gehobene  Magen  bleibt  ein  asthenischer  mit  all  seinen  sensitiven, 
motorischen,  sekretorischen  und  reflektorischen  Innervations- 
störungen. . . 

Ich  erkenne  gleich  Kelling  nur  eine  einzige  Indikation 

zum  chirurgischen  Eingreifen  beim  ptotischen  Magen  an,  näm- 
lich die  atonische  Ektasie,  aber  auch  nur  dann,  wenn  sie  sich 
bis  zu  stabiler  Stagnation  entwickelt  hat,  die  weder  durch  Diät, 
noch  durch  Magen  Waschungen , noch  durch  eine  Liegekur  zu 
beheben  ist;  und  auch  da  kenne  ich  nur  eine  hilfreiche  Ope- 
ration, die  Gastro-Enterostomie.  Aber  selbst  da  muss  man  sich 
nicht  übereilen , da  ich  ebenso  wie  andere  Beobachter  Indivi- 
duen gesehen  habe,  die  sich  bei  vorsichtiger  Lebensweise  ganz 
leidlich  fortbringen.  Es  hängt  dann  vorwiegend  von  der  Lebens- 
stellung des  Patienten  ab,  ob  man  operieren  soll  oder  nicht. 
Bei  armen  Leuten,  die  sich  nicht  schonen  und  pflegen  können, 
ist  der  Eingriff  dringender  indiziert,  als  bei  Wohlhabenden. 

Was  das  Kolon  betrifft,  welches  ebenfalls  schon  der  Hoch- 
nähung  verfallen  ist , so  zweifle  ich  sehr , dass  je  ein  interner 
Kliniker  die  Indikation  zur  Kolopexie  stellen  wird,  da  er 
weiss,  dass  die  Obstipation  der  Enteroptotiker  nicht  der  belang- 
losen Senkung  des  Dickdarms,  sondern  einzig  und  allein  seiner 
neuro-muskulären  Atonie  zuzuschreiben  ist.  Bl e eher  weist  auch 
mit  seiner  Kolonfixation  keine  eben  glänzenden  Resultate  auf. 
Merkwürdig  erscheint  es,  dass  er,  mit  mir  und  gegen  Glenard, 
die  Splanchnoptose  als  auf  angeborener  Grundlage  beruhend 
ansieht,  dass  er,  wieder  mit  mir  und  gegen  Glönard,  alle 
mechanischen  Momente,  welche  bei  der  Entwicklung  der  Ptosen 
mitspielen,  nur  als  sekundäre  und  unterstützende  Ursachen  auf- 
fasst ; und  doch  diese  kongenitale  Anlage  mit  ihren  Folgen  auf 
operativem  Wege  beseitigen  zu  können  glaubt.  Er  versteigt 
sich  in  einer  späteren  Arbeit  sogar  zu  der  Hoffnung,  dass  die 
chirurgische  Behandlung  der  Enteroptose  einmal  ebenso  all- 
gemeine Anerkennung  finden  wird,  wie  das  schon  bei  den  Her- 
nien der  Pall  ist. 

Mein  Kampf  gegen  die  operative  Behandlung  der  Verlage- 
rungen bezieht  sich  auf  die  asthenische  Splanchnoptose.  Da 
diese  nur  eine  Folgeerscheinung  der  angeborenen  Atonie,  und 
die  den  Ptosen  zugeschriebenen  Beschwerden  nur  die  Folgen 
der  konstitutionellen  Neurasthenie  sind,  so  ist  es  ein  verhäng- 
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nisvoller  Irrtum,  diese  Störungen  durch  eine  Verbesserung,  und 
noch  dazu  durch  eine  rohe  Verbesserung  der  Ptosen  beseitigen 
zu  wollen.  Dasselbe  gilt  aber  auch  aus  einem  anderen  Grunde 
für  die  Senkungen,  die  auf  dem  Hängebauch  beruhen.  Diese 
rein  mechanische,  nicht  auf  Asthenie  beruhende,  sondern  oft 
mit  kräftigem  Körperbau  verbundene  Splanchnoptose  kann  wie- 
der deswegen  kein  Gegenstand  der  Chirurgie  sein,  weil  hier  das 
ganze  Leidensbild  der  Asthenie  mangelt  und  wesentliche  Be- 
schwerden überhaupt  nicht  vorhanden  sind.  Hier  fehlt  also 
jeder  titulus  operandi,  wenn  nicht  der  titillus  operandi  vor- 
handen ist.  — 

Zum  Schluss  unserer  therapeutischen  Ausführungen  will 
ich  noch  eine  Frage  von  weitgreifender  Wichtigkeit  berühren. 
Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  wir  durch  unsere  prophy- 
laktischen Massnahmen  die  angeborene  Anlage  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  korrigieren  und  die  entwickelte  Krankheit 
durch  unsere  Heilmethoden  mit  ziemlichem  Erfolge  bekämpfen 
können.  Und  dies  gilt  nicht  bloss  für  Fälle  reiner  Asthenie, 
sondern  sogar  für  solche,  wo  daneben  die  schwerwiegendste 
Komphkation,  die  Phthise,  vorhegt.  Ja  wir  können  behaupten, 
dass  die  hygienisch -diätetische  Heilmethode,  die 
von  Brehmer  inauguriert,  die  Basis  unserer  moder- 
nen Phthisenbehandlung  bildet  und  so  glänzende 
Resultate  aufweist,  von  unserem  Standpunkte  in 
ihrem  eigentlichen  Sinne  sich  als  eine  direkte  Be- 
handlung der  Asthenie  und  nicht  der  Phthise  her- 
ausstellt. Ja  die  ganze  grossartige  Aktion  der  Neuzeit  gegen 
die  Tuberkulose,  wenn  sie  nicht  eine  rein  antibazüläre,  sondern 
auch  eine  sozial-hygienische  ist,  kommt  der  Asthenie  zugute. 
Das  veranlagte  oder  kranke  Individuum  wird  also  durch  unseie 
therapeutischen  Massnahmen  ohne  Zweifel  günstig  beeinflusst. 
Nun  fragt  es  sich,  ob  wir  durch  fortgesetzte  kräftigende  und 
heilende  Beeinflussung  der  Individuen,  durch  alle  sozialen  und 
hygienischen  Verbesserungen  der  Lebensverhältnisse  breiter 
Volksschichten,  der  fortschreitenden  asthenischen  Degeneration 
der  kommenden  Geschlechter  verbeugen  können ; oder  ob  die 
sich  immer  mehrenden  asthenischen  Individuen  ihre  Belastung 
unwiderruflich  und  in  nicht  zu  unterbrechender  Kontinuität 
den  künftigen  Generatioiien  vererben  müssen.  Es  liegt  kein  ge- 
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nügender  Trost  in  dem  Aussprache  von  Martins  in  Bezug  auf 
die  Phthise:  „Wenn  auch  der  einzelne  schwächlich  veranlagte 
Trieb  zugrunde  geht,  so  flutet  doch  ein  grosser  gewaltiger 
Strom  kräftigen  Lebens  durch  die  Menschheit.“  Auch  in  den 
Worten  von  Lorenz  nicht,  welcher  sagt:  „Immer  wieder  sorgt 
die  Unerschöpflichkeit  der  Natur  für  die  Erhaltung  dessen,  was 
im  allgemeinen  als  Inbegriff  menschlicher  Eigenschaften  er- 
scheint.“ Wh  möchten  auch  darüber  Beruhigung  haben,  ob 
die  grosse  Masse  von  bestehender  Entartung  in  der  Deszendenz 
nicht  mit  der  Zeit  verringert,  oder  mit  anderen  Worten,  ob  die 
Rasse  nicht  verbessert  werden  kann. 

Martins  verneint  dies  in  entschiedener  Weise  mit  den 
Worten:  „Die  Rassenhygiene  kann  nur  ankämpfen  gegen  Krank- 
heitsursachen exogenen  Ursprungs;  sie  ist  dagegen  ohnmächtig 
gegen  die  Kombination  der  Vererbungselemente.“  Aber  wenn 
er  zugibt,  dass  gewisse  äussere  Einflüsse  das  Keimplasma  alte- 
rieren  und  dadurch  rasseschädigend  auf  die  Nachkommenschaft 
einwirken  können,  so  ist  es  nur  logisch  gedacht,  dass  möglichst 
günstige  Lebensverhältnisse  auf  die  Keimzellen  auch  kräftigend 
einzuwirken  vermögen.  Und  wenn  wir  annehmen  müssen,  dass 
die  asthenische  Konstitution  mit  ihrem  Habitus,  ebenso  wie  die 
psychische  Entartung  mit  ihren  Stigmen  — als  nicht  zum  Typus 
der  Spezies  gehörend  — nicht  von  jeher  da  waren , sondern 
durch  schwächende  Einflüsse  auf  das  Keimplasma  einmal  und 
zwar  stufenweise  entstanden  sind : warum  sollten  wir  nicht 
hoffen  dürfen,  dass  durch  Verbessermig  der  Lebensbedingungen 
im  weitesten  hygienischen  Sinne  durch  die  sozialen  Verbesse- 
rungen, welche  die  moderne  Philantropie  und  die  stürmischen 
Prätensionen  der  unteren  Stände  nach  und  nach  ins  Leben 
rufen,  verbunden  mit  Kopulation  gesunder  Mischung,  die  er- 
erbten Determinanten  der  Degeneration  sich  allmählich  ab- 
schwächen  können. 

Und  so  will  ich  mit  dieser  optimistischen  Aussicht  auf 
die  Zukunft  unseres  Geschlechtes  meine  Betrachtungen  über 
die  Asthenia  universalis  congenita  zum  Abschluss  bringen. 
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